

5 you 

128 

v45 


£ibv&t g x>f 




JJrmn'tun Btritoeraitg. 
(£lizxheil) ^mxxxbutixm. 







Digitized by 


A 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 





8S 

.1 

/ 

/ 

/ 


Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



r 


ARCHIV 

Ft)R 

PSYCHIATRIE 

UND 

NERVENKRANK HEITEN. 

H KK A t'StiEG K BEN 

VOX 

Dr. (i. ANTON, Dr. A. HOCHE, Dr. E. MEYER, 

Profc**or in Hall-’. Prolennr in Freilinrx i. li. Professor In Kiin i/thi-!■*. 

Dr. K. MOELI, Dr. E. SIEMERLING, Dr. A. WESTPHAL, 

Professor in Berlin. Professor in Kiel. Professor in Bonn. 

Dr. R. WOLLENBERG, 

Professor in Stramburg. 

REDIGIRT VON E. SIEMERLING. 


ir». BAND. 

MIT 10 LITHOGRAPHIKTEN TAFKLX. 


BERLIN, 1909. 

VERLAG VON AUGUST HIRSCHWALD. 

UNTKR DEN LINDEN 6S. 


Digitized by 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 





Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Inhalt. 


Heft I. (Ausgegcben im Dezembcr 1908.) 

I. Joh. Haberkant, Dr., Obcrarzt an dcr Bczirks-Irrcn-Anstalt 

Stephansfcld i. Els.: Osteomaiacie und Dementia prae- 
cox. (Hierzu 3 Abbildungen). 

II. (Aus dcr Pflegeanstalt Rheinau: Direktor Dr. Ris.) 

K. Gehry. Assistenzarzt: Zur Histopathologie dcr tuber- 
kulosen Meningitis. (Hierzu Tafel I). 

III. 0. von Leonowa-von Lange, Dr. in Miincheu: Zur patholo- 

gischen Entwickelung des Zontralnervensystcms. 
Das Yerhalten der Rinde des Sulci calcarini in cinem Falle 
von Microphthalmia bilateralis congenita. (Ncuo Bcitriige.) 
(Hierzu Tafel II). 

IV. Aus der psychiatrischen Klinik in Miinchen (Prof. Kracpclin). 
W. Holzinann. Dr.: Blutdruck bci Alkoholberauschtcn. 

(Hierzu 9 Abbildungen im Text). 

V. Aus der psychiatrischen Klinik in Freiburg i. B. (Direktor: Ge- 
heimrat Prof. Dr. Hoche). 

Sam Weiss: Ueber die Infiltrationcn dcr Ilirngefasse 
bci der progressiven Paralyse . 

VI. Aus dem chemischcn Laboratorium des Instituts fur oxperi- 

mentellc Mcdizin und dem Krankcnhaus des Kaisers Alexan¬ 
der III. in Udjelnaja. 

A. J. Juschtsehenko, Dr.: Ueber die Oxydationsprozcssc 
im Organismus der Geisteskranken und die Giftig- 
keit des Harnes dersclben . 

VII. W. Plonies in Dresden: Gestcigcrto Rollexerregbarkeit 

und Nervositat in ihren iitiologischen Beziehungcn zu den 
funktionellen Storungen und Reizcrscheinungen dcr Magen- 
liisioncn mit Bcriicksichtigung des Einjlusses der Anrimie und 

Untcrernahrung. 

VIII. Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Univcrsitiit Kiel 
(Direktor: Gch. Med.-Rat Prof. Dr. Siomcrling). 

Raecke, Prof. Dr., Privatdozent und Obcrarzt dcr Klinik: Kata- 
tonie im Kindesalter . 


Sr it# 


l 

59 


77 


92 


134 


153 


192 


245 


Digitized by Gow 


4b 




i 


(RCCAF) 


A* 


^ J 658'*9 




Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 











VI 


Inhalt. 


SffitO 

IX. Aus der psychiatrisehen und Norvenklinik in Kiel (Geh. Med.- 

Rat Prof. Dr. Siemerling). 

R. Moriyasu, Dr.: Bcitriigc zur pathologischcn Ana- 
tomie der Psychosen.280 

X. Aus der psychiatrisehen und Norvenklinik dor Univcrsitiit Kiel 

(Dircktor: Geh. Mcd.-Rat Prof. Dr. Siemerling). 

(ilasow, Dr., chemaliger Assistcnzarzt derKlinik: Bcitrag zur 


Kasuistik der Gchirngcsch wiilste.310 

XI. E. Meyer in Kdnigsberg i. Pr.: Die Prognoso der Dementia 

p r a e c o x.351 


XII. Aus der psychiatrisehen Univcrsitatsklinik zu Konigsbcrg i. Pr. 
(Dircktor Prof. E. Meyer). 

Kurt Goldstein, I)r., Privatdozcnt: Einigc Bcmerkungen 
iiber Aphasie im Anschluss an Mouticr’s „L’aphasie 


dc Broca“.408 

XIII. Referatc: Raecke, Psychiatrische Diagnostik. — Jacobsohn, 

Kerne dcs mcnschlichen Riickenmarks. — Stier, Akute Trun- 
kenheit. — Ziehen, Intelligonzpriifung.— Rcmak, Elcktro- 
diagnostik. — Hochc, Gerichtliche Psychiatric. — Moutier, 
Aphasie de Broca. — Tuczok, Gchirn und Gesittung. . . 441 

Kongress fur Kriminalanthropologie 1910.446 


Heft II. (Ausgegeben im Marz 1909.) 

XIV. (lierlioh, Dr., Nervenarzt in Wiesbaden: Bcitrag zur Patho¬ 

logic der ncuralen Muskolatrophic (Hoffmann). 
(Hicrzu Tafcl III).447 

XV. Dublin, Dr. in Buell, stadtischc Irrcnanstalt, zur Zcit Urban- 

Berlin: Aufmerksamkeitsstorungen bei Hystcrie . . 464 

XVI. Aus der psychiatrisehen und Nervcnklinik in Greifswald. 

Ernst Scliultze: Zur Lehrc von derakuten cercbellarcn 

Ataxie. (Ilierzu 1 Abbildung im Text).489 

XVII. Aus der psychiatrisehen und Norvenklinik der Unjversitiit Kiel 
(Dircktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Siemerling.) 

Renkichi Moriyasu, Dr. aus Japan: Bcitriigc zur patho¬ 
logischen Anatomie der K atatonie. (Mit 8 Abb. im Text) 516 
XV1II. Aus der psychiatrisehen und Norvenklinik in Kiel (Geh. Mcd.- 
Rat Prof. Dr. Siemerling). 

E. Siemerling: Riickenmarkserkrankung und Psychose 
bei pernicioscr Aniimie. (Mit 14 Abbildungen im Text) 567 
XIX. Aus der Provinzial-Heilanstalt Andernach (Dircktor San.-Rat 
Dr. Landcrer). 

0. Kblpin, Dr., Privatdozent und Oberarzt der Anstalt: Mul¬ 
tiple Papillome (Adcno-Carciomc) dcsGchirns. (Mit 
4 Abbildungen im Text).595 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 











Inhalt. 


Vll 


Soltu 

XX. Aus dem path. Inst, des Rudolf Virchow-Krankenhauses in Berlin. 
Proscktor: Prof. Dr. von Hansemann, Geh. Med.-Rat. 

Daniel (iroz. Medizinalpraktikant aus Ebingen: Mikrogyrie 
und Balkenraangel im menschlichen Gehirn . . . G05 

XXI. Kiiline, Dr., Oberarzt an den stiidtischen Thiem’schen Heil- 

anstalten in Cottbus: Dio Bezold-Edelmann’schc kon- 
tinuierliche Tonreihe als (Jntcrsuchngsmethode fiir 
den Nervcnarzt .G21 

XXII. Aus der Universitiits-Kinderklinik der Kbnigl. Charite in Berlin 

(Dircktor: Geh. Rat Prof. Dr. 0. Heubner). 

Therese Savini-Castano, Dr. und Emil Savini, Dr.: ZurKennt- 
nis der pathologischen Anatomic und der Patho- 
genese eines unter dem Bilde der aufsteigenden 
Landry’schen Paralyse verlaufenden Fallcs von 
Poliomyelitis acuta beim Kinde. (Hierzu Tafel IV und 

6 Abbildungcn im Text).G42 

XXIII. Aus der II. med. Klinik in'Miinchen (Direktor: Prof. Fr.v. M ii Her). 

Wilhelm Freiherr v. Staiiffenberg: Zwei Fii 11 e von Hemi- 
anasthesic ohne Moti 1 itiitsstorung. (Hierzu Tafel V) G83 

XXIV. Aus der Provinzial-Hcilanstalt und psychiatrischon Klinik in 
Bonn (Direktor: Prof. Dr. Westphal). 

Artlmr Trapet, Dr. mod., Assistcnzarzt: Entwicklungs- 
storungen des Gchirns bei juveniler Paralyse. (Mit 
4 Abbildungen im Text).715 

XXV. Bcricht iiber die 14. Versammlung mitteldcutschcr Psychiater 

und Xeurologcn in Hallo a. S.730 

XXVI. Berliner Gesellschalt fiir Psychiatric und Ncrvenkrankheitcn . 75G 

XXVII. Referatc: Nonno, Syphilis und Ncrvcnsysystcm. — Spiel- 
meyer, Trypanosoinenkrankhcit. — Pe 1 man, Grenzzustiinde. 

— Raecke, Manic, Melancholie, Stupor, Katatonie in foro.— 
Weygandt. Forensischc Psychiatric.— Landstriim, Morbus 
Basedowii. — Bouche, Maladie de Friedreich. — Petren, 
Spatheilung von Psychoscn. — Karpins, Variabilitat am 
Zentralncrvcnsystcm. — Jcllinck, Elektrizitiit. — Gruber 
und Kraepelin, Alkoholfrage. — Mongesi, Leitfaden der 
Psychiatric. — Finkh, Irrenwesen. — Ingcgnicros, Mtisik- 
sinn. — Voss, Hysteric.708 

Heft III. (Ausgegcben im Juli 1009.) 

XXVIII. Tbomsen, Prof., Dr. in Bonn: Die akute Paranoia . . . 803 
XXIX. Aus der Landcs-Heil- und PdcgC-Anstalt Uchtspringe (Dircktor: 

Prof. Dr. Alt). 

E. Jaoh, Dr., ordentlieher A rat der Anstalt: Technik und 
Ergebnisse der Lum balpunktion. 935 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 









VIII 


Inhalt. 


XXX. 

XXXI. 

XXXII. 

XXXIII. 

XXXIV. 

XXXV. 

XXXVI. 

XXXVII. 

XXXVIII. 


Aus der Konigl. psychiatrischen und Nervenklinik dcr Univer- 
sitat Kiel (Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Sicmerling). 

Konstantin v. Kiigelgen aus St. Petersburg: Beitrag zur 

neuralen progressiven Muskclatrophie . 

fi. Mever in Kbnigsberg i. Pr.: Zur Kenntnis der konju- 
galen und familiaren syphilogenen Erkrankungen 

des Zentralnervensystems . 

A. Westphal, Prof.: Ueber einen Fall von progressiver 
ncurotischcr(neuraler) Muskclatrophie mit manisch- 
depressivem lrresein und sogenannter Maladie des 
tics convulsifs einhergehend. (Mit anatomischcr Unter- 
suchung.) (Mit 8 Abbildungen im Text und Tafel VI) . . 

Aus deni neurologischen Institute in Frankfurt a. M. (Direktor: 
Prof. L. Edinger. Abtcilung fiir Ilirnpathologie: Prof. Dr. 
II. Vogt, Abteilungsvorstand). 

Pietro Romloni, Dr.: Beit rage zum Studium dcr Ent- 
wickclungskrankheiten des Gehirns. (Hierzu 14 Ab¬ 
bildungen im Text und Tafel Vll—IX). 

Aus der psychiatrischen und Nervenklinik zu Strassburg i. E. 
(Prof. Dr. Wol lenberg). 

Aliens Jakob: Die Pathogcnesc der Pseudobu Ibiir- 
paralyse. (Hierzu Tafel X und 5 Tabellen als Anlage) 

Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Universitiit Kiel 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Siemerling). 

Raecke, Prof., Dr., Privatdozcnt und Oberarzt der Klinik: 
Aphemic und Apraxic. Ein kasuistischcr Beitrag zur 

Aphasie-Lehre. 

Berichtigung. 

Referate: Plaut, Serodiagnostik. — Browning, Huntington 
Number. — Birnbaum, Psychosen und Wahnbildung bei 
Dcgcnericrtcn.— Pilcz, Gerichtlichc Psychiatric. — Brcuer 
und Freud, Studicn iiber Hysteric. — Jahrbuch fur psycho- 
analytische Forschungen. — Sicmerling, Geistes- und 
Nervcnkrankhciten im Greiscnalter.— Witasck, Psychologic. 

Ribot, Aufmerksamkeit. 

Notizen. 


Selle 

944 

9(54 

980 


1004 


1097 


1229 
1 *24(5 


1247 

1254 


Digitized by 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 










I. 

Osteomalacie uml Dementia praecox 1 ). 

Von 

Dr. Joh. Haberkant, 

Obcrarzt an dor Bezirksirrouanstalt Stephansfeld i. Els. 

(Hicrzu 3 Abbildungen.) 


l^eziehungen zwiscben Osteomalacie und Geistesstorung finden vielfach 
sclion in der alteren psychiatrischen Literatur Erwahnung. Das friiher 
in alten Pflege- und Siechenanstalten Ofter beobachtete Auftreten von 
multiplen Spontanfracturen bei geisteskranken Individuen bildete eine 
Zeit lang den Gegenstand lebhafter Controversen. Namentlich in Eng¬ 
land hat man, wie die altere Literatur beweist, uber die Knochenbriichig- 
keit der Geisteskranken viel discutirt. In Deutschland hat Gudden 
auf die Haufigkeit und practische Bedeutung dieser Kuochenbriichigkeit, 
die man allgemein als Osteomalacie bezeichnete, wiederholt hingewiesen. 
Gudden hat auch an einen inneren Zusammenliang zwiscben Knochen- 
briichigkeit und Irresein gedacht, jedoch zu einer annchmbaren Erkla- 
rung nicht gelangen kdnnen. 

Zweifellos bat es sicb bei diesen alteren Beobachtungen nur zum 
allergeringsten Theil um echte Osteomalacie, in der iiberwiegenden Mehr- 
zahl der Falle dagegen um senile oder marastische Knochenatrophie 
(Osteoporose) gehandelt. Seitdem die alte von Kilian vertretene Unter- 
scbeidung zwischen Osteomalacia cerea und fragilis aufgegeben ist und 
man die letztere der Osteoporose zugetheilt hat, gilt als das wesent- 
lichste Merkmal der echten Osteomalacie nicht die Briichigkeit, sondern 
die abnorme Biegsamkeit der Knochen. Diese letztere ist durch die 
Entkalkung bedingt, die bei der Osteoporose fehlt. Von den Verbie- 
gungeu abgesehen, sind osteomalacische und osteoporotische Knochen 


1) Nach einem auf der XXXVI. Versammlung der siidwestdeutschen Irren- 
arzte 1905 in Karlsruhe gohaltenen Vortrage. 

Arcbiv /. Psycbiatrie. Bd. 45. Heft 1. 1 
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ausserlich nicht zu unterscheiden; bei beiden Processen komnit es zn 
einer Resorption der festen Knochensubstanz, so dass in hbheren Graden 
die compacte Rindensnbstanz bis auf eiue papierdunne Schicht reducirt 
wird und das Netz der Spongiosabalkchen ein weitmaschiges Aussehen 
annimmt. In Folge dessen ist es begreiflicb, dass osteomalacische 
Knochen bei einem starken Schwund der compacten Substanz bruchiger 
werden miissen. 

Jedenfalls nbthigt der Unistand, dass friiher beide Processe nicht 
genugend scharf auseinandergehaltcn worden siiul, zu einer gewissen 
Vorsicht bei Benutzung der alteren Casuistik. 

Die in den Lehrbiichern vielfach erwahnte Knoclienbriichigkeit der 
Paralytiker hat mit der ecbten Osteomalacie niclits zu than. Die altere 
gegentheilige Ausicht Gudden’s findet wolil kaum noch Vertreter. 
Diese Knochenver&nderungen werden jetzt als Osteoporose aufgefasst 1 ). 
E. Meyer 2 ), der fiber die Rippenbruchigkeit bei Geisteskrauken ein- 
gehende Untersuchungen angestellt hat, konnte echte Osteomalacie, die 
sich mikroskopisch durch breite osteoide Saume zu erkennen giebt, in 
keinein Fall von Paralyse (untersucht wurden 11 Falle, daruuter 4 mit 
eiuer gewissen Rippenbriickigkeit) nachweisen. Unter 27 verschiedenen 
Geisteskrauken sah er echte Osteomalacie nur ein einziges Mai in einem 
Fall von Paranoia bei einer 77jahrigen Frau. Die Psychose soli erst 
ein Vierteljahr (!) vor der Aufnahme begonnen haben. Es bestanden 
zeitweisc Erregungszustande mit maasslosem Schimpfen in Folge von 
Hallucinationen. Meyer halt die Knochenveranderungen in diesem Fall 
fiir senile Osteomalacie. 

Finkelnburg gebiihrt das Verdienst zuerst die Combination von 
echter Osteomalacie und Geisteskrankheit beschrieben zu liaben. Seine 
VerSffentlichung stammt aus dem Jahre 1860. Finkelnburg glaubte 
die Combination durch die Annabme einer Erweichung der Scbadel- 
kapsel, die secundar die Gehirnstorung (Psychose) zur Folge hatte, er- 
kliiren zu konnen. Im Jahre 1890 beschrieb Wagner von Jauregg 
liinf weitere Falle von Osteomalacie bei Geisteskrauken und reihte daran 
einige in der alteren Literatur kurz erwahnte Falle. Wagner vertrat 
die Ansicht, dass die Osteomalacie als StolTwechselkrankheit secundar 
die Psychose erzeugen konne. 1893 berichtete Bleuler tiber 18 Falle 
von Knochenerweichung aus der Pflegeanstalt Rheinau. Fiir einen inneren 


1) Von Christian wird ubrigens eine specifische Knochcnbriichigkeit 
der Paralytiker iiberhaupt geleugnet. Vergl. Note sur la pretendue fragility 
des os chez les paralytiques generaux. L’Enc<$phale. V. 864. 

2) Archiv f. Psych. Bd. 29. 1897. 
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Zusaramenhang fand Bleuler keine Ankaltspunkte. Nach seiner An- 
sicht entwickelt sick die Osteomalacie hauptsachlich bei solchen Gei- 
steskranken. die sick wer.ig oder gar keine Bewegung mackten und 
nicht genug in’s Freie kommen. Hervorzukeben ist nock, dass den cin- 
zelnen Beobachtern eine gewisse Gleichfbrmigkeit der psyckiscken Krauk- 
heitsbilder nickt entgangen ist. 

Iin Folgenden gebe ich zuniichst die Krankengesckicbten zweier in 
Stephansfeld-Hoerdt zur Beobacktung gelangter Fiille. Den zweiten 
habe ich selbst beobacktet, den ersten alteren Fall kenne ich nur aus 
der Krankengeschichte und der mikroskopischen Untersuchung eines 
aufbewahrten Muskelstucks. 

1. Frau L., aus dem Kreise Hagenau stammend, gcboron 1864, bei der 
Aufnahme 26 Jahre alt. 

Anamnese: Vater litt an Seelenstorung. Soli ein intelligentes Kind 
gewesen sein. In den Pubertatsjahren kranklich, Periode mit 13 Jahren immer 
regelmassig. Fruhe Heirath. Aus der Ehe stammen 4 Kinder. Vor der vor- 
lezten Geburt (10. Februar 1888) hat die Psychose angefangen. Fluor 
albus, keine syphilitische Infection. Die Entbindungen verliefen ohne Storung. 
Patientin bat selbst gestilit. Die Psychose begann mit Depression. „Dann trat 
nach einigen Tagen plotzlich die Krankheit ein. Es war an fangs etwas Hysteric 
und Hypochondrie vorhanden 1 '. Es bestand Schlaflosigkeit, Unruhe, bald un- 
sinniges Sprechen, bald Klarheit. Depression und Erregung wechselten mit- 
einander ab. 

Bei der Aufnahme am 2. April 1889 hallucinirt Patientin, sieht Schlangen, 
die ihr den Riicken hinaufklettern, hort ihren Buben sckreien. Somatisch: 
Sehr grosse, gracil gebaute Frau in mittlerem Erniihrungszustande, von blass- 
gelber Hautfarbe. Die rechte Gesichtshalfte weniger entwickelt als die linke. 
Sonst nicbts Auffalliges. 

Im weiteren Verlauf der Krankheit zeigt sich Patientin wenig lenksam, 
abweisend, oft plotzlich gewalttbatig, giebt liippische Antworten. Dazwischen 
Zeiten ruhigeren Verhaltens. Allmahliche Abstumpfung der ethischen Gefiihle. 

Januar 1897. Sehr wacklig im Gehen. Klagt iiber Schmerzen in der 
rechten Hiifte. Objectiv nichts nachweisbar. 

Die Gangstorung entwickelt sich dann im Verlauf vonetwa 
3 Jahren zu einem watschelnden, schleifendon Gang. Eine Messung 
der Kbrperlange ergiebt eine Abnahrae um 10 cm gegen die Lange bei der 
Aufnahme. Im Februar 1897 ist notirt: Schnabelformig vorspringendo 
Symphyse. Eingesunkene Sacralgegend. Herabsetzung der activen und passiven 
Bewegungsfiihigkeit der unteren Extremitaten. Diagnose: Osteomalacie. 
Therapie: Phosphorleberthran. Beckenmaasse: D. spin. 24, D. crist. 30, 
D. troch. 32, Conj. ext. 24 cm. Normale Sensibilitat, Patellarreflexo vorhanden 
und beiderseits gleich. 

Psychisch widerstrebend, hallucinirend, behauptet, sie konne fliegen und 

1 * 
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auf diese Weise fortkommen. Die Wand werde sich von selbst offnen. Dia¬ 
gnose: Dementia praecox. 

20. Juni 1903. Ascites. 

28. Juni 1903. Exitus. 

Section: Ovales, relativ kleines, ziemlich schweres, symmetrisches 
Schadeldach. Nahte verstrichen. Diploe gut erhalten, blutreich. Dura nicht 
adharent, gespannt, auf der Innenflache ohne Auflagerungen. Die Scbadel- 
knochen nicht verandert! lm Gehirn und Riickenmark keine makroskopischen 
Veranderungen. Wirbelsaule kyphoskoliotisch, Halswirbelsaule gcgen den 
Brusttheil scharf abgeknickt (Convexitat nach rechts), Sternum stark gebogen. 
Die Seitentheile der rechten unteren Rippen stark nach innen gedriingt, weisen 
zahlreiche Einknickungen auf. Die Festigkeit der Rippen stark vermindert, so 
dass sie sich mit grosser Leichtigkeit biegen und brechen lassen. An dem auf- 
gesagten Sternum ist das Knochcnmark von hellrother Farbe, zum Theil ver- 
fliissigt und kann durch Fingerdruck ausgepresst werden. Herz und Leber 
hochgradig verfettet. Keine Arteriosklcrose. Die iibrigen Organe ohne Beson- 
derheiten. 

2. Frau R., .Judin, aus der Gegend von Colmar. Bei der Aufnahme 
29 Jahre alt. Vorher 9 Monate in der Baseler Irrenklinik. Von ihren vier 
Schwestern soil eine geisteskrank gewcsen sein. Sonst ist iiber Hcreditat nichts 
bekannt, ebenso wenig iiber schwierige Entbindungen unter den weiblichen 
Verwandten. Ueber Kindheit und Entwicklungsjahre nichts bekannt. Doch 
sind nach Angabe des Mannes Kriimpfe und Rheumatismus, ebenso Wohnen in 
feuchten oder dunklen Raumen auszuschliessen. Heirath mit 26 Jahren. Aus 
der Ehe stamrnt ein gesundes Kind, geboren im Juli 1881. Schwangcrschaft, 
Entbindung und Wochenbett normal. Die Entbindung war kurz und erfolgte 
ohne Kunsthiilfe. 

Wahrend der Schwangerschaft allmahlicher Beginn der Psychose. Bald 
nach der Verheirathung erkrankte der Mann und wurde von der Patientin an- 
strengend gepflegt. Patientin bezichtigte Personen aus der Nachbarschaft der 
Schuld an der Krankheit ihres Marines, sowie des Diebstahls, trank zu ihrer 
Starkung viel Wein (bis 1 Liter taglich) und Bier. Spiiter wurde sie still, 
nahm wenig Nahrung zu sich, war zugleich reizbar, hatte Paroxysmen von 
Aufregung, vernachlassigte sich, ausserte hypochondrische Befiirchtungen. In 
der Baseler psychiatrischen Klinik war sie Tag und Nacht unruhig, angstlich, 
oft laut, abweisend, machte sonderbare Bewegungen, wischte ihre 
Zunge und Kleider, schien Gehorstauschungen zu haben, speichelte viel. 
Spater stumpfer, apathisoh, ausweichend, keine Antwort gebend. Diagnose 
(Prof. Wille): Hallucinatorisch-chronische Verriicktheit. In Stephansfeld das 
namliche Verhalten. Mutacistisch, lauft ofTenbar hallucinirend im Saal umher, 
zieht unmotivirt die Kleider aus und wieder an, staunt. 

Spater vereinzelte sprachliche Aeusserungen mit Verfolgungsideen, ihre 
Kinder seien gemordet, wird unreinlich, nasst ein, beschmiert Gesicht und 
Kleider mit Schmutz. Voriibergehend geordnetes Verhalten, dann reinlich und 
fleissig arbeitend. Bald wieder unzuganglich, unreinlich, vollig schweigsam, 
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aach beim Besuch des Mannes. Ab and zu leichte Erregungszustande, 
in denen sie unruhig im Kreise umherlauft, in die Hande klatscht und 
erregt vor sich hinspricht. Seit 1892 dauernd bettlagerig und allmahlich ver- 
blodet, giebt Patientin auf Fragen nie eine Antwort, fliistert jedoch bestandig 



Figur 1. 


Tor sich hin, das Gesicht meist zu einem Lacheln verziehend. Daneben macht 
sie unaufborlich mit den Handen stereotype Reibebewegungen an den Beincn. 

Zu welcher Zeit die ersten Anzeichen der Osteomalacie aufgetreten sind, 
ist aus dem Krankenjournal nicht ersichtlich. Jedenfalls hat Patientin bis zum 
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Jahre 1896 noch ungestort gehen konnen, da eine Eintragung von diesem Jahre 
besagt, dass sie ofters heimlioh aufstiinde und andercn Kranken Essen oder 
Wein vom Nachttische fortnahme. 

Ira September 1890 trat Einklemmung einer rechtsseitigen Schenkelliernie 
auf, die sich bis in die letzte Zeit hiiufiger wiederholte, aber jedesmal durch 
Taxis beseitigt werden konnte. 

Seit etwa 1900 bestehen ausgesprochene Lahmungserscheinungen an den 
Beinen, links starker als rechts. Allmahlich entwickelte sich ein fortschreiten- 
der Schwund der Beinmuskulatur, in erster Linie der Glutaeen beiderseils, an 
den Oberschenkeln der lateralen Bcugergruppe des Biceps, an den Unterschen- 
keln der Wadenmuskulatur. Gleichzeitig eine kyphoskoliotische Verbiegung 
der Wirbelsaule. Thorax zeigt die Form der Hiihnerbrust. Rippen druck- 
empfindlich. 

1. April 1904. Adductorencontractur. Unvermogen zu gehen. Stehen 
und Hiipfen nur auf dem rechten Beine moglich. Die Beine in Hiifte und Knie 
leicht gebeugt gehalten, das linke starker befallcne Bein vor dem rechten. 
Patientin kann sich irn Belt nicht aufrichten. Oberschenkelumfang links 27, 
rechts 29 cm. Wadenumfang links 22,5, rechts 24 cm. Patellarreflex fehlt 
links (Schwund des Quadriceps), rechts noch gut auszulosen, trage. Kein 
Babinski. Achillessehnenreflex links gesteigert, rechts fehlend. Sohlenreflex 
beiderseits lebhaft. Die Fiisse livide, marmorirt, kiihl, odematos. Die Sensi- 
bilitat intact. Die faradische Piiifung ergiebt bei directer und indirecter Rei- 
zung normale Verhaltnisse, nur ist fur die atrophischen Muskelgruppen eine 
starkere Stromintensitat erforderlich. Die mechanische Muskelerregbarkeit 
scheint an der Hinterflache der Oberschenkel an den noch erhaltenen Muskeln 
erhoht, an den Wadenmuskeln und fiber dem Quadriceps gleich Null. 

Die Vaginaluntersuchung ergiebt fast bis zur gegenseitigen Beriihrung 
genaherte Sitzhocker, so dass ein tieferes Eindringen des untersuchcnden Fin¬ 
gers zur Unmoglichkeit wird. Dio Beckenmaasse sind: 20,5 (Dist. spin.), 
24 Dist. crist., 22 Dist. troch. und 17,5 die Conj. ext. 

Am Bauch zwei ticfe Querfalten iiber dem Nabel (Einsinken der Wirbel¬ 
saule). Fibrilliire Zuckungen nie beobachtet. Starkes Schwitzen. Unter all- 
mahlicher Kriifieabnahme, Zunahme der Kyphose und Contractur beider Knie- 
gelenke. Exitus am 24. April 1905. 

Section: Langlich rundes, symmetrisch gewolbtesSchadeldach. Knochen 
gleichmassig stark verdickt (bis zu 1 cm Durchmesser), dabei weich, mit dem 
Messer schneidbar. An der Schiidelbasis sind Clivus und Sella turcica so 
weich, dass das mit wenig Kraft angesetzte Messer lief eindringt. Dura beson- 
ders in den mittleren Schadelgruben auf der Innenseite mit rostbraunon Auf- 
lagerungen bedeckt. Ilydromeningie mjissigen Grades. Pia zart durchsichtig, 
gut abziehbar. lm Uebrigen normaler Gehirn- und Riickenmarksbefund. 

Thorax seitlich zusammengedriickt. Manubrium sterni weist eine doppelte 
Abknickung auf. Alte ausgeheilte Rippenfracturen beiderseits an jeder Axillar- 
flache in zwei schnurgrade nach abwiirts verlaufenden Reihen. Rippen und 
Wirbelkorper mit dem Messer leicht schneidbar. 
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Beckeneingang kartenherzformig. Tubera ischii fast zur Beriihrung ein- 
ander genahert, ebenso die stumpfwinklig abgeknickten vorderen Enden der 
horizontalen Schambeiniisto. Der Ileopsoas atrophisch, strangartig. Hernia 
cruralis dextra, einen lang ausgezogenen, nicht verwachsenen Netzzipfel enthal- 
tend. Uterus ziemlich gross, weist cin kleines submucoses Myom in der Riick- 
wand auf. Ovarien klein, derb. Oberllache grauweiss, hockerig. 

Sonst ist nur zu erwiihnen: Endocarditis valvulae mitralis verrucosa 
alteren Datums. Starkes Lungenemphysem. Umschriebener bronchopneumo- 
nischer Herd im rechten Unterlappen. 

Glandul. thyreoidea etwa normal gross. Rechter Happen cystisch 
veriindert, linker Lappen etwas grosser mit erweiterten Gefassen. Kleiner an 
lang ausgezogenem Stiel sitzender Mittellappen vor der Schildknorpelincisur. 
Das ganze Organ etwa zu 2 / 3 retrosternal gelagert. Gewicht 20 g. Mikro- 
skopisch zeigte sich das Bindegewebe sehr stark vermehrt, das 
Lumen der Acini fast durchweg frei von Colloid. Die Lymphdrusen 
am Halse geschwellt, hart. Die Bronchialdriisen nicht vergrossert, schieferig, 
weich. Die mesenterialen Lymphdrusen geschwellt und prominirend. Plaques 
im Diinndarm sehr deutlich. Milz klein, schlaff. Eettleber. Pancreas und 
Nieren ohne Besonderheiten. 

Die Betracbtung unserer beiden Falle ergiebt Folgendes als beiden 
gemeinsam: In beiden Fallen handelt es sich nm die katatone 
Form der Dementia praecox. Die Psychose trat beide Mai im 
Anschluss an ein Puerperium auf. Dio Osteomalacie ent- 
wickelte sich in beiden Fallen gauz allmahlich nach jahre- 
langem Bestehen der Psychose. Zwisclien dem Beginn von 
Psychose und Knochenleiden lagen in einem Falle 9, ira andern 
Falle sogar 19 Jahre. Um diese Zeit traten in beiden Fallen zu- 
erst Lahmungserscheinungen der Beine auf, die bald zu einem voll- 
standigen Gehunvermogen fuhrten. Die Diagnose Osteomalacie konute 
schon intra vitam durch die Vaginalunterauchung und die immer starker 
sich ausbildenden charakteristischen Skelettverbiegungen, besonders des 
Beckens gestellt werden. Bei der Section zeigten sich die Veranderungen 
der Knochen noch deutlicher. Veranderungen in der Configuration 
des Schadels fehlten beide Male; dagegen fand sich in unserem 
zweiten Falle eine sehr starke Verdickung und Auflockerung der SchUdel- 
knochen. Der Durchmesser der Schadelwand betrug von 10—12 mm. 
Die Corticalis war papierdunn, die Spongiosa fast allein vorherrschend. 
Sehr auffallig war die starkere Erweichung der Clivusgegend. Die 
mikroskopische Untersuchung von Knochenschnitten aus 
Rippe, Schadeldach, Wirbelkorper ergab iiberall sehr breite 
osteoide Saume, die sich elektiv mit Carrnin farbten, und 
die bekannten Gitterfiguren. Aus dem iibrigen Sections- 
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befund ist als von Bedeutung noch hervorzuheben die sehr 
deutliche, wenn auch nicht hochgradige Hyperplnsie der 
Lymphdrusen, die retrosternal gelagerte Schilddriise mit 
deutlichen Veranderungen des Parenchyms. 

Die in beiden Fallen beobachteten L&hmungen der Beine traten als 
allniablich zunehmender Muskelschwund, der nicht an ein bestimmtes 
Nervcnversorgungsgebiet gebunden war, in Erscheinung. In deni liier 
abgebildeten zweiten Fall betraf die Atrophie* besonders die Glutaei, 
den Biceps und die Wadenmuskulatur. 



Sehr in die Augen fallend und in beiden Fallen ubereinstimmend 
waren die an Zupfpraparaten aus den atrophischen Muskeln wahrnehm- 
baren mikroskopischen Veranderungen. Neben normalen Fasern fanden 
sich zahlreiche, deren quergestreifter Inhalt in cine bald feinkornige, 
bald mehr homogene Masse unigewandelt war. An einzelnen Fasern 
war sogar eine feine Langsstreifung sichtbar. Die so veranderten Fasern 
zeichnetcn sich sammtlich durch grosse Blasse, etwas gewundenen Ver- 
lauf und vor Allem durch ausserordentliebe Vermehrung der Kerne aus, 
die nicht selten reihenformige Anordnung zeigten. Stellenweise fanden 
sich auch verschmalerte Fasern, die mit Kernen angefiillt waren, so- 
genannte Kernschlauche. Der Nachweis fettiger Degeneration war nicht 
mbglich. Auf die grosse Aehnlichkeit der mikroskopischen Bilder von 
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osteoma]acischen Muskelfasern mit solchen, wie sie sich bei der idio- 
pathischen progressiven Muskelatrophie finden, ist von Friedreich und 
kiirzlich von Jolly hingewiesen worden. 

Die osteomalacischen Lahmungen sind myopathischen Ursprungs. 
Audi in unseren Fallen waren Veranderungen an den peripheren Nerven 
und im Riickenmark nicht nachzuweisen. Im ersten Falle sind makro- 
skopische Veranderungen am Riickenmark (wie etwa Syringomyelie) 
nicht gefunden worden. Im zweiten Falle hat auch die mikroskopische 
Untersuchung nichts Pathologisches ergeben. Ebenso waren direkt durch 
das Knochenleiden veranlasste Lasionen der austretenden Nerven, etwa 
durch Verengerung der Foramina sacralia, auszuschliessen. Es bleibt 
also nur die Moglichkeit, die Muskelaffection als eine Folgeerscheinung 
des osteomalacischen Stoffwechsels aufzufassen und anzunehmen, dass 
dieselbe Noxe, welche das Knochenleiden verursacht, auch zur Erkrankung 
der Muskeln ffihrt. 

Im Folgenden soli zunachst eine Uebersicht fiber die filteren Beob- 
achtungen von Osteomalacie bei Psychosen und fiber die frfiheren 
ErklSrungsversuche dieser Combination gegebcn werden. 

Die (2) Falle FinkelnbnrgV). 

1. Frau H. S., im Alter von 45 Jahren, am 13. Juli 1858 aufgenommen. 
Eltern gesund. Bis zum 36. Jahr nie erheblich krank. Litt in diesem Alter 
9 Wochen an Variola. Seit 12 Jahren verheirathet, fiihrte ein sorgenvolles 
Leben. Von 4 Entbindungen erfolgte die letzte vor 4 Jahren. Dieselbe war von 
starkem Blutverlust begleitet bei im Uebrigen normalem Verlauf des Geburts- 
actes. 8 Wochen lang hiitete Patientin das Bett unter mancherlei wechselnden 
Krankheitsbeschwerden anscheinend neuralgischer Art. Schon wahrend dieses 
Krankenlagers bemerktemanzunehmendeGemfithsdepression, aus welcher 
sich nach Verlauf von 4—6 Wochen unter nachtlichen Gehors- 
hallucinationen derWahn hervorbildete, von bosen Nachbarinnen, 
dann von llexen verfolgt zu werden. Zugleich aber entwickolte sich in 
acuter Weise eine bedeutende Verkrummung des Ruckgrats, von welcher vorher 
keine Spur vorhanden gewesen. Unter dem Gebrauch grosser Opiumdosen be- 
ruhigte sich Patientin nach 2—3 Monaten, besorgte wieder ihre hiiuslichen 
Geschafte und gait fiir psychisch genesen, wiihrend die Verkrfimmung der 
Wirbelsaule noch im Laufe der folgenden Jahre allmahlich zunahm. Im 
Herbst 1857 kehrte die Gemiithsverstimmung wieder und steigerte 
sich im Laufe des Winters zur frfiheren Hohe, wiederum mit Ver- 
folgungsw r ahn und Gehorstauschungen. Diesmal war der weitere 
Verlauf ein ungfinstiger: der Charakter der Depression ver- 

1) Ueber Osteomalacie mit Irrcsein. Zeitschr. f. Psychiatrie. Bd. XVII. 
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schwand und an seine Stelle trat ein Wechsel verriickter Serenitat 
mit zorniger Gereiztheit, letztere meist hervorgerufen durch 
Hallucinationen des Gehors-, seltener des Gesichts- und des Ge- 
fiihlssinnes. Auf der Ho he des Affectes vollige Incohiirenz, sonst 
die verriicktcnVorstellungen nichtohne Zusammenhang, mit vor- 
wiegonder Tendenz zu religiosem Grossenwahn. Das Gedachtniss 
fiir Erlebnisse vor der Krankheit u ngesch wach t. In diesem Zustande 
wurde die Kranke der Anstalt iibergeben und zeigte bis zum 3. December, wo 
sie als unheilbar entlassen wurde, keine Veranderung. Die Knochendeformitat 
hatte keine weiteren Fortschritte gemacht. An der Halswirbelsaulc bestand ein 
hoher Grad von Lordose, sodass die Spinallortsatze des zweiten und dritten 
Halswirbels wegen tief versteckter Page nicht durchzufiihlen waren. Ueber- 
haupt schien der Hals sehr verkiirzt. Ferner bestand Skoliose der Brust- und 
oberen Lendenwirbelsiiule nach rechts mit compensirender Ausbiegung der 
unteren Lendenwirbel und des Kreuzbeins nach links. Dabei starker Kropf, 
der in ihrer Heimath endemisch ist. Der Schadel, der nicht gemessen wurde, 
erschien breit und ilach, liess aber eine eigentliche Deformitat fiir das Auge 
nicht erkennen. 

2. Frau J. H., 33 Jahre alt, Tochter eines Schnapstrinkers, sonst nicht 
belastet. 1m kindlichen und Madchenalter gesund, von schlankem, geradem 
Wuchse, geistigwohl begabt und von lebhafter, reizbarer Gemiithsart, heirathete 
sie schon im 20. Lebensjahre. 6 Entbindungen verliefen gliicklich, doch litt 
Patientin jedesmal wiihrend des Wochenbettes an Schmerzen im Riicken und 
in den Beinen, welcho sie mitunter zwangen, das Belt zu huten. Nach der 
sechsten Niederkunft bemerkte sie selbst, dass sie etwas kleiner geworden und 
der Riicken ein wenig hervortrete. Der siebenten und letzten Entbindung 
— im Sommer 1858 — gingen reissende Schmerzen in alien Gliedern voraus, 
und war Patientin mehrere Monate lang nicht im Stande, sich anders als 
kriechend umherzubewegen. Nach mehrtagigen heftigen Wehen gebar sie ohne 
Kunsthiilfe, angeblich unter lautemKrachenderBeckenknochen, einatrophisches, 
mit eiternden Beulen bedecktes Kind, welches nach wenigen Tagen starb. Von 
jetzt an nahm die Verkriimmung der Wirbelsaule bei der Patientin rasch zu, 
wahrend sich zugleich eine sohmerzhafte Steifheit des Kopfes, hiiufiger 
Schwindel, Schlaflosigkeit, Gesichtstiiuschungen (Farbensehen) 
und Schwerhorigkeit einstellten. Dazu gcsellte sich bald eine 
auffallende psychisohe Umwandlung: sie wurde zankisch, ab- 
stossend gegen den Mann, beschuldigteihn, ihren Kindern und ihr 
selbst nach dem Leben getrachtet zu haben, und liess sich nur 
durch ihre lahmungsartige Korperschwache von gewaltthiitiger 
Heftigkeit abhalten. Mehrere Wochen hindurch bestand unwillkiirlicher 
Urinabgang, an manchen Tagen vermochte sie auch die Stuhlausleerung nicht 
zuriickzuhalten. Wahrend der Herbstmonate besserte sich ihr korperlicher 
und geistiger Zustand so weit, dass sie wieder ihren hiiuslichen Geschaften 
nachging. Aber nach dem im Miirz 1859 erfolgten Tode ihrer iiltesten Tochter 
verfiel sie in melancholische Aufregung, welche nach dreimonat- 
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licher Dauer in consecutive Verriicktheit mit Gehorshallu- 
cinationen und periodischer Zerstornngssucht uberging. Erst im 
November desselben Jahres wurde Patientin, nacbdem sie sich lange bettelnd 
umhergetrieben, durch die Polizei der Anstalt zugefiihrt, in welcher ihr "ustand 
als unheilbar erkannt wurde. Wahrend der osteomalacische Process die Extremi- 
taten bis dahin verschont hatte, bestand eine Kyphose der Brustwirbelsaule 
mit compensirender Lordose des verkiirzten Halses; der Proc. spin, des Epi¬ 
stropheus ist garnicht, diejenigcn des dritten und vierten Halswirbels nur bei 
erschlafftem Zustande der Nackenmuskeln in tiefer und abwiirts gerichteter 
Lage durchzufuhlen. Skoliose der Lendenwirbel nach links mit compensirender 
Beckenverschiebung nach rechts. D. spin. 7", Conj. ext. 6y 2 " (mithin Gonj. 
vera annahernd 3"). Am Kopf ist die starke Prominenz des unteren 
Segments vom Hinterhaupte auffallend. Die Durchmesser entsprechen 
im Uebrigen den Mittelmaassen des weiblichen Schadels. 

Patientin leidet an Struma, nach ihrerVersicherungjedoch 
erst seit dem fiinften Wochenbett (1853). Kreislaufs- und Athmungs- 
organe sind gesund. Die Esslust ist von ungewohnlicher Starke; der Urin 
reagirt stark sauer und ist reich an phosphorsaurem Kalk, welcher schon nach 
einstundigem Stehen eine milchige Triibung bildet. Unter dem Anstaltsregime 
wurde Patientin allmahlich ruhiger. Die Psychose nahm den Typus 
heiterer Verriicktheit mitseltenen und schwachen Aufregungen an. 

Finkelnburg weist auf die mekrfache bedeutsame Ueberein- 
stimmung der beiden hier beschriebenen Falle hin und liebt als be- 
sonders wichtig hervor: Coincidenz des ersten Beginns der psychischen 
Stoning mit dem acuten Stadium der Knochencrweichung, Mangel ander- 
weitiger genfigender Aetiologie der Seelenstorung, namontlicb Fehlen 
einer erblichen Disposition, remittirender Verlauf und end licher Ueber- 
gang von Melancholie in unbeilbare Verriicktheit mit vorwiegenden 
Gehorshallucinationen. Somatisch bedeutungsvoll sind nach Finkeln¬ 
burg die auffallende Verkiirzung des Halses, die vor- und aufwarts 
gedriingte Stellung der oberen Halswirbel und das tiefe Hinabragen 
des Hinterhauptes. Finkelnburg glaubte aus diesen Zeichen auf eine 
Betheiligung der Schadelbasis an dem osteomalacischen Process und eine 
Hineindrangung der Pars basilaris oss. occip. in den Schadelraum 
schliessen zu niiissen. Hauptsachlich diese basilare Schadelimpression, 
wie man die Contigurationsanderung des Schiidels nach dem Vorgange 
von Virchow genannt hat, hielt Finkelnburg neben der abnorraen 
Beschaffenheit der Kopfknochen, die bei Osteomalacischen stets sehr 
dick und rein spongibs sind, fur die Ursache der Geistesstbrung. 

Finkelnburg beruft sich auf einen von Lucae beschriebenen 
Schadel aus der Frankfurter anatomischen Sammlung. Lucae giebt 
von diesem Schadel in seinem Atlas (Architectur des Menschenschadels, 
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Tafel VII. Frankfurt 1857) eine ausfiihrliche Beschreibung mit zwei 
Abbildungen. Der Schadel gehort einer 53jahrigen Osteomalacischen 
an, von der es heisst, sie sei ein „gescheites, bitterboses Weib“ gewesen, 
von grosser Zungenfertigkeit, aber bis zuletzt in ungestortem Gebrauch 
ihrer Geisteskrafte. Neben hochgradiger Verdickung und Auflockerung 
der Knochen waren speziell die von der HalswirbelsSule gestiitzten 
Partien der Schadelbasis in den Scbadelinnenraum hinein vorgetrieben, 
sodass eine relative Senkung der mittleren und hinteren Schiidelgrube 
nach aussen, resp. hinten und unten unter Erhohung des Tiirkensattels 
und Clivus zu Stande kam. Das Foramen occipitale magnum liatte 
eine fast senkrechte Lage. Lucae erklarte diese Veranderungen aus 
einer Druckwirkung des Gehirns, welches an dem noch relativ festen 
Gesichtsschadel und der Wirbelsaule die einzige Stiitze fand, in seiner 
Hauptmasse daher nach hinten und den Seiten kerabsank, wobei die 
erweichte Schkdelkapsel ahnlich einer mit Wasser gefullten und in der 
Mitte unterstiitzten Blase entsprechend nachgab. Ausser dem Druck 
des Gehirns kommt nach Lucae noch der Einfluss der Muskelthatigkeit 
auf die erweichte Schadelkapsel in Betracht und sind hieraus die Ver- 
biegungen des Hinterhauptes und die Starke Wdlbung der Schlafenflachen 
zu erklaren. 

Wie ein Blick auf die nebenstehende Abbildung lehrt, ist die durch die 
Knochenerweichung bewirkte Difformitat des Schadels in diesem Fall eine 
sehr hochgradige. Zu bedauern ist allerdings, dass gerade von der Schadel¬ 
basis eineAbbildung nicht vorliegt. Sodeutlich dieZeichen einer inneren und 
ausseren Druckwirkung an diesem Schadel auch sein mogen, die letzterer 
von Finkelnburg zugeschriebene ursachliche Beziehung zur Psychose 
ist auf jeden Fall mehr wie zweifelhaft. Vor allem ist die Coincidenz 
im Beginn von Osteomalacie und Psychose, auf welche Finklenburg 
und spkter Wagner von Jauregg den grossten Werth legten, keines- 
wegs in alien Fallen vorhanden. In den meisten Fallen geht die Psychose 
der Entwickelung des Knochenleidens voraus, so in unseren Fallen um 
9 bezw. 19 Jahre. Damit wird die Annahme, dass die Sch&del- 
deformation als das Primare die Psychose bewirke, von selbst hinfallig. 
Ob in dem Lucae r schen Fall cine Psychose vorgelegen hat, ist zweifel¬ 
haft. Jedenfalls ist eine ahnliche Schadeldeformation bei keinem osteo- 
malacisch gewordenen Geisteskranken bisher beobachtet worden. 

Bei einer spateren Gelegenheit (Discussion fiber einen von Lahr 
im Berliner psychiatrischen Verein am 15. December 1879 berichteten 
Fall von Osteomalacie bei einer Geisteskranken) kam Finkelnburg 
noch einmal auf seine Annahme eines ursachlichen Zusammenhangs 
zwischen Psychose und Schadeldeformation zu sprechen. Er sei, so 
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fiihrte er aus, hauptsachlich in Folge von Lucae’s Mittbeilung fiber 
basilare Impression am osteomalacischen Schiidel und nachdem er sicli 
an zwei Bonner und zwei Leydener Schftdeln fiber die Natur dieser 
Vcranderung genauer informirt, zu dieser Annahme gelangt, zumal auch 
in den beiden von ilim beobachteten Fallen veriinderte Lageverhaltnisse 
des Kopfes zu dem Halstheil der Wirbelsiiule und Symptome von Druck 
anf die an der Schiidelbasis gelegenen Nerven vorgelegen batten. 

Man wird selbst nacli dieser Erkliirung nicht behaupten konnen, 
dass die Schiideldeformatinn ausschliesslich oder hiiufig bei geistes- 
kranken Osteomalacischen zu finden ist. Finkelnburg hat dafiir auch 
nicht einen sicheren, beweisenden Fall anfiihren konnen. Was die 
ver&nderten Lagebeziehungen des Kopfes zur Halswirbelsaule angeht, 
so kommen diese ausschliesslich durch Abknickung und Einsinken der 
Halswirbelsaule zu Stande. W r enigstens erklarte sich so in unseren 
beiden Fallen die ausserliche Yerkiirzung des Halses. In unserem 
zweiten Falle war dieselbe so hochgradig, dass anfangs das Kinn, 
schliesslicb der gauze Unterkiefer dauernd der Brust auflag. Trotzdem 
war es in beiden Fallen zu einer Impression der Schadelbasis nicht 
gekommen. Allerdings war in unserem zweiten Falle die Scliadel- 
malakose am starksten in der Umgebung des Tiirkensattels und am 
Clivus Blumenbackii. Es scheint also, dass dieser Schadelpartie die 
Bedeutung einer Pradilectionsstelle fiir den osteomalacischen Process 
nicht abzusprechen ist. 

Ebensowenig wie von einem ursachlichen Zusammenhang zwischen 
Schadeldeformation und Geistesstbrung kann von einem solchen 
zwischen letzterer und der Auflockerung der Schadelknochen durch 
Vermittelung von Circulafionsstfirungen die Rede sein. Denn die Coin- 
cidenz im Beginn von Knochenleiden und Psychose, auf welche Finkeln¬ 
burg so grosscn Werth legt, ist nur selten anzutreffen. In der Regel 
zeigen sich die ersten Spuren der Osteomalacie erst nacli jahrelangem 
Bestehen der Psychose. 

Die (5) Falle Wagner von Jauregg’s 1 ). 

1. M. M. befand sich seit 1878 auf der Klinik. Sie war schon im 
Jahre 1868 in der niedcrosterreichischen Landesirrenanstalt gewesen und von 
da in die Irrenanstalt nach Ybbs transferirt worden, von wo sie im Jahre 1878, 
55 Jahre alt, nach Wien zuriicktransferirt wurde. Sie hatte 13 Jahre vor ihrer 
ersten Einbringung geheirathet und wiihrend dieser Zeit 6 mal entbunden; es 
ist also moglich, dass der Beginn ihrer Psychose sich an ein Puerperium an- 

1) Ueber Osteomalacie und Geistesstbrung. Jahrbiicher f. Psych. Bd. X. 
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schloss, wortiber aber niebts Bestimmtes zu erfahren war. Ueber den Beginn 
ihrer psychischen Erkrankung war ebenfalls nichts zu erfahren. Im spateren 
Verlauf bot sie das Bild einer in das Stadium der Verwirrtheit fiber- 
gegangenen Verrfickthcit dar. Es waren zusammenhangslose Ver- 
folgungs- und Vergiftungs-, sowie Grossenideen vorhanden. Sie sprach 
von Geldverlusten und Arretirungen, hielt sich den Mund mit einem 
Tuche zu, um nicht vergiftet zu werden, glaubte, eine Heilige zu sein, 
hielt alles fur ihr Eigenthum etc. Sie hallucinate selir lebliaft; dabei war sie 
ganz verschlossen, jeden Verkehr mit andern abweisond. In den letzton Jahren 
ihres Anstaltsaufenthalts sass sie meist unbeweglich, hin und wieder 
Selbstgesprache fiihrend auf einer Bank. Das letzte Jahr brachte sie 
ini Bette und zwar sitzend zu; auch Nachts sass sie meist. Dabei entwickelte 
sich bei ihr allmahlich eine ausgesprochene Kyphose, zum Gehen war sie un- 
fahig. Ueber Schmerzen klagte sie nicht; das war auch bei ihrem wenig mit- 
theilsamen Wesen nicht zu erwarten. Am 11. October starb sie. Die Obduc- 
tion ergab ausser allgemeinem Marasmus einen vorgeschrittenen osteomalaci- 
schen Process an den Itippen, Wirbelsaule und Beckcn mit Vcrkriimmungen. 

2. H. Sch. Die Kranke, 42 Jahre alt, kam am 2. Juni 1888 auf die 
Klinik in der Landes-Irrenanstalt, nachdem sie fast 5 Jahre auf der psychiatri- 
schen Klinik im allgemeinen Krankenhause gewesen war. Aus der Anamnese 
ergab sich, dass sie seit 14 Jahren verheirathet ist, vier Mai schwer entbunden 
hat, das letzte Mai vor 6 Jahren. Seit dieser Entbindung leidet sie an Schmer¬ 
zen im ganzen Korper, das Gehen wurde immer schwieriger, seit mehr als 
einem Jahre ist sie dauernd bettlagerig. Bald nach der Entbindung trat eine 
Psychose auf, fiber welche nur wenig mitgetheilt wird. Nach dem Transferi- 
rungsparere soil sie an Schlaflosigkoit gelitten haben, angstlich aufgeregt ge¬ 
wesen sein, Gestalten gesehen haben, Vampyre, die ihr das Blut 
aussogen; sie horte ihre Kinder schreien; Nachts glaubto sie 
von Frauenzimmern fiberwaltigt und genothzfichtigt zu werden. 
Aus ihrer eigenen Mittheilung geht hervor, dass sie im Beginn ihrer Krankheit 
durch Ilallucinationen beunruhigt war; wenn sie auf der Gasse ging, kam es 
ihr vor, als wfirden die Leute fiber sie flfistern; es war ihr, als hatte sie ein 
Verbrechen begangen und sollte sich darum ein Leid anthun. Liingere Zeit 
sprach sie in Folge hallucinirter Bofehle gar nicht. 

Wahrend ihres sechsmonatlichen Aufenthaltes auf der Klinik war sie voll- 
standig klar, geordnet in ihrem Benehmen, frei von Wahnideen, zeigte keinerlei 
Hallucinationen oder Aufregungszustande. Nach ihrer Angabe ware sie schon 
lange in diesem Zustande, was aber nicht plausibel erscheint, weil man sie 
sonst nicht so lange auf der Beobachtungsstation zurtickgehalten hatte. 

Wahrend der ganzen Zeit ihres Aufenthalts auf der Klinik war Patientin 
bettlagerig; ausserhalb des Bettes konnte sie sich nur fortbewegen, wenn sie 
sich mit beiden Handen stfitzte, wobei sie abwechselnd den einen und 
den andern Fuss um ein Minimum voiwarts schob. Im Bette konnte 
sie die Beine mit Schmerzen etwas bewegen. Sensibilitat, Sphincteren, Reflexe, 
elektrische Erregbarkeit normal. Patientin sass meist im Bette, sie klagte fiber 
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Schmerzen im Riicken und an den Sitzknorren; Wirbelsaule, Becken und Rippen 
hochgradig druokempfindlich. Die Wirbelsaule zeigte einen ziemlichen Grad von 
Kyphose, die erst wiihrend der Krankheit aufgetreten war. Die Krankbeit war 
von den Aerzten, welche die Kranke friiher beobachtet hatten, fiir Ischias ge- 
halten worden. Am 23. December 1888 starb die Kranke. Die Obduction ergab 
vorgeschrittene Osteomalacie mit Verkriimmung und Erweichung des Beckens, 
der Wirbelsaule, der Rippen und des Sternum. 

3. S. M., eine gegenwartig 57jahrige Bauersfrau, hat zwischen ihrem 19. 
und 27. Jahre dreimal entbunden. Nach der dritten Entbindung er- 
krankte sie unter sehr heftigen Schmerzen im Kreuze und den 
Htiften, so dass sie sogar das Liegen schmerzte. Sie war dadurch 
iiber ein halbes Jahr bettliigerig, konnte dann langere Zeit nur 
mit dem Stockc gehen. Gleichzeitig war sie nach der Entbindung 
durch einige Zeit, wie lange, lasst sich nicht genauer bestimmen, 
geisteskrank. 

Im October 1885 kam sie zur Aufnahme auf der Klinik. Es ergab sich, 
dass sie seit ungefahr 3 Jahren, wahrscheinlich im Zusammenhang mit dem 
Eintreten des Klimacterium, an einer Geistesstorung vom Charaktor der pri- 
maren Verriicktheit litt. Sie glaubte, von ihren Nachbarsleuten be- 
stohlen zu werden, man wollte ihr schadliche Substanzen in’s 
Essen inischen, sie verhexen. Sie horte besohimpfende Stimmen; dar- 
iiber war sie sehr aufgebracht, bedrohte die Nachbarn. 

Wiihrend ihres Aufenthalts auf der Klinik, der jetzt noch andauert, tra- 
ten die Verfolgungsideen bald in den Hintergrund, ohne corrigirt 
zu werden; sieaussertediesclbon abernur selten, etwa aufBe- 
fragen, sie entwickelte sie nicht woiter. 

Dabei litt sie bald nach ihrer Aufnahme in die Anstalt an anfangs rathsel- 
haften Schmerzen im Kreuz und in den Oberschenkeln. Bald gesellte sich aber 
Druckschmerzhaftigkeit der Knochen hinzu, besonders stark an der Wirbelsaule, 
am Becken, an den Rippen, am Sternum; ferner der charakteristische wat- 
schelnde Gang. Patientin wurde im leichten Grade kypliotisch und entschieden 
kleiner als bei ihrer Aufnahme. Gegenwartig ist sie in ihrer Beweglichkeit 
ungemein beschriinkt, kann sich nur mittels zweier Stocke miihsam weiter be- 
wegen. Dabei ist die Sensibilitat, die Function der Sphincteren, die Reflex- 
tbatigkeit und die elcktrische Erregbarkeit der Muskeln ganz normal. 

4. A. A., 66 Jahre alt, kam am 11. Juli 1888 zur Aufnahme, nachdem 
sie bereits im Jahre vorher durch 6 Wochen auf der Beobachtungsstation des 
allgemeinen Krankenhauses zugebracht hatle. Sie ist angoblich hereditar 
nicht belastet. Sie hatte viel mit Nahrungssorgen zu kiimpfen. Vor 
13 Jahren lliimoptoe. Angeblich nie entbunden. Seit 15 Jahren im Kli¬ 
macterium. Seit dieser Zeit nahm cine leichte Kyphoskoliose, die sie schon 
von Kindheit auf hatte, betrachtlich zu. Ueber spontane Schmerzen klagte die 
sehr verschlossene Patientin wenig, doch sind das Becken, die Wirbelsaule, 
die Rippen druokempfindlich. Psychisch bietet Patientin das Bild einer 
Verriicktheit im ersten Stadium dar. SieistgedriickterStimmung, 
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verschlosssen, zeigt Beaohtung’swahn, bezieht oft ganz gleichgiiltige 
Aeusserungen als beleidigend auf sich; macht Anspielungen auf ein Herzleid, 
ein Geheimniss, das sie mitzutheilen sich hartniickig weigert, weil es nach 
ihrer Ansicht ohnehin alle wiissten, was sie aus Bemerkungen entnahm, die 
hier und da gemacht wurden ;*dabei nie erregter, mehr resignirter Stimmung. 

5. K. W., derzeit 37 Jahre alt, ledig, hat nie entbunden, sie war von 
Kindheit auf verschlossen,mannersc lieu. DieseCharaktereigenthiimlich- 
keiten steigerten sich seit dem 1877 erfolgten Tode ihrer Mutter, sie verlies das 
Haus gar nicht mehr, doch fiihrte sie noch bis 1882 das Hauswesen fiir ihren 
Vater und Bruder. Von da ab zeigten sich die ersten Spuren einer Geistes- 
storung; Kopfschmerzen zur Zeit der Regoln, an denen sie schon 
friiher gelitten, stcllten sich von da an mit besonderer Heftigkeit 
ein; sie bildcte sich ein, die Nachbarparteien verlachten und ver- 
spotteten sie, und zwar horte sie dieselben durch die Zimmerwande und den 
Plafond. Sie schrie ofter ohne Grund auf, fiihrte leise Selbstge- 
sprache, warf oft um sich mit Gegenstanden, die ihrgeradezur 
Hand waren; spiiter traten auch Vergiftungsideen auf. Neuralgiforme 
Beschwerden, die anfangs schon bestanden zu haben scheinen, wurden fiir 
hysterisohe gehalten. Dieselben steigerten sich spater so, dass Patientin be- 
hauptete, vor Schmerzen nicht liegen zu konnen und die ganze Nacht stehend 
neben dem Bette zubrachte. Allmahlich wurde sie mehr und mehr theil- 
nahmlos und jetzt befindet sie sich in einem Zustande vollstan- 
diger Apathie, giebt fast gar keine Auskunft, verkehrt mit Nie* 
mandem in ihrer Umgebung, fiihrt nur manchmal leise Selbstge- 
sprache, lacht vor si oh hin oder fangtplotzlich lautzu singen an. 
Nachts jammert sie oft stundenlang wegen Schmerzen, schlaft nur auf Hyp- 
notica. Sie halt sich mit Vorliebe im Bette auf, und zwar stets sitzend mit 
vorgebeugtem Oberleib, auch wenn sie schlaft. Wird sic ausser Bett gebracht, 
so sitzt sie auch stets; nur gezwungen geht sie in gebeugter Haltung mit 
kleinen, schleppenden Schritten. Die Knochen der Wirbelsaule, des Beckens 
und der unteren Extremitaten sind druckemplindlich, die Wirbelsaulenkriim- 
mung etwas vermehrt. Solange die Patientin auf der Klinik ist (seit Mai 1889), 
hat sie nicht menstruirt. 

Wagner glaubte zunSchst wie Finkelnburg aus der Coincidenz 
im Beginn von Knocheuleiden und Psychose auf einen Zusammenhang 
beider schliessen zu mussen. Doch ist bei den etwas allgemein gehal- 
tenen Angaben liber das Manifestwerden der einzelnen Symptome die 
Coincidenz nicht gerade sehr in die Augen fallend. 

Wichtiger ist der Hinweis Wagner’s auf die Uebereinstimmung 
der psychischen Krankheitsbilder. Finkelnburg hatte als Eigenthiira- 
lichkeiten seiner beiden Falle den remittirenden Verlauf und den end- 
lichen Uebergang von Melancholie in unheilbare Verrucktheit mit vor- 
wiegenden Gehorshallucinationen, ferner den Mangel anderweitiger atio- 
logischer Factoren wie erbliche Belastung hervorgehoben. Wagner’s 
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Falle zeigten sammtlich das Bild „der prim&ren oder clironischen Ver- 
rucktheit oline strenge Systematisirung der Walinideen. Es 
bestanden nur unzusammenh&ngende, auf Hallucinationen beruhende Ver- 
folgungsideen“. Audi Finkelnburg’s Fiille werden von Wagner als 
chronisch ballucinatorische Paranoia bezeicknet. 

Die chronisch hallucinatorische Paranoia als selbststandige Psychose 
ist durch den Umwandlungsprocess, welchen die Psychiatrie in den letz- 
ten Jahren durch die Arbeiten der Kraepelin’schen Schule erfahren 
hat, ein iiberlebter Krankheitsbegriff geworden, der aus unseren Kran- 
kengeschichten allmahlicli verschwunden ist. Die meisten friiher so 
bezeichneten Fiille rechnet man jetzt zur Dementia praecox. Dass die 
Fiille Finkelnburg’s und Wagner’s heutzutage diese Diagnose 
erhalten wurdcn, unterliegt wokl keinem Zweifel. Der gauze Krank- 
heitsverlauf (Beginn mit Depression, Ausgang in gemiithliche Verblti- 
dung), das abweisende, bizarre Verhalten der Krankcn, das Zusammeu- 
hangslose, nicht Systematisirte in den Walinideen, das bestiindige un- 
vermittelte Schwanken zwischen „verriickter Serenitiit und zorniger Ge- 
reiztheit“ sind mcines Erachtens beweisend genug. Da auch in 
unseren beiden Fallen cine Dementia praecox vorlag, so 
erffikrt Finkelnburg’s und Wagner’s Behauptung von der 
Ueberei nstimmung der psychischen Krankheitsbilder der 
Osteomalacischen eine neue Bestiitigung. 

Die Falle Bleuler's (18) 1 ). 

A. Manner. 

Fall 1. F. A. Aufgenommen 23. Mai 1892, f 14. Miirz 1893. Diagnose: 
Paranoia, Dcmenz. 

Anamnese: Wurde 18G4 wegen Elternmordes (vergiftete Wurst) zu 
lebensliinglichem Zuchthaus verurtheilt. War ehelicbes Kind. Eltern waren 
nicht blutsverwandt. in der Familie keine psychischen Auffalligkeiten. Patient 
soli nach seiner und seinerVenvandten Angabe lediglich durch seine Braut zu 
seinem Verbrechen getrieben worden sein, soli im Geschiift aber schon ofter 
ungeschickto Kiiule gemacht haben. Bis zu seiner Versetzung nach Rheinau 


1) Bleuler, Zur Aetiologie und Therapie der nicht puerperalen Osteo- 
malacie. Miinchener med. Wochenschr. 1893, No. 15. — In dieser Arbeit sind 
die Krankengeschichten nur auszugsweise und stark gekiirzt wiedergegeben. 
Durch die Liebenswurdigkeit des Ilerrn Director Ris, der mir bereitwilligst 
die Einsiclitnahme der Rheinauer Krankengeschichten ermoglichte, bin ich in 
der Lage, dieselben ausfiihrlicher, namentlich auch in Bezug auf Hereditat, 
Struma uud andere Einzelheiten wiedergeben zu konnen. 
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in der Cantonal-Strafanstalt Zurich. Stand bei seiner Verurtheilung im Alter 
von 20 Jahren. In der Strafanstalt entwickelte sich allmahlich hochgradige 
Osteomalacie, die auch Veranlassung zu seiner Verlegung nach Rheinau wurde. 
Das bezirksarztliche Gutachten lautete auf Paranoia, Myelitis und Entartung 
des Knochensystems. 

Status som. 23. Mai 1902: Gesicht cyanotisch, im Ganzen besonders 
an den Augenlidern und Lippen odematos. Die Augen vorgetrieben, die Zunge 
angeschwollen und stark belegt. Kann nur stehen, nicht gehen. Extremit&ten 
kiihl, cyanotisch, odematos. Die unteren Extremitaten paretisch, konnen nur 
sehr schwcrfallig bewegt werden, wobei sich Patient stets stiitzen muss. 
Starke Kyphose. Sternum der Symphyse ziemlich genahert. Athmung miih- 
sam, 32 in der Minute. Herz etwas nach unten verschoben und um seine 
sagittale Axe gedreht, so dass der Herzstoss nach links und etwas nach unten 
verlagert ist. Systolisches Gerausch an der Herzspitze. Verstiirkung des 
II.Pulmonaltons. Puls 118—120 per Minute. Adductorencontractur. Patient 
bedient sich zum Uriniren eines Blechrohrs, das er jedesmal an sein Glied 
legen muss. Ur in klar, gelblich, enthalt weder Eiweiss noch Zucker, wohl 
aber viel Phosphate. Augen etwas vorstehend. 

Pupillen gleich, von mittlerer Weite, reagiren direct und consensuell. 
Myopie. Sensibilitat ist nirgends gestort. Grosse liegend 137—139 cm, 
stehend 130 cm. Statur zusammengeknickt. Kopfumfang 55 cm. Nase etwas 
nach links. Ohren klein, etwas abstehend. Keine Sprachstorung. Keine 
Struma. Kein Fussclonus, keine Achillessehnenreflexe. Schwache Patellar- 
reflexe r. 1. 

Knochen scheinen sehr weich und briichig, auf Druck 
schmerzhaft, namentlich die Rippen. Das Stern um unkenntlich 
zusammengedruckt, das Manubrium isteingesunken, das Corpus 
convex vorspringend. Kinn ruht dem Sternum auf. Der ganze 
Thorax, namentlich vorne, stark zusammengeschoben. Die linke 
Brusthalfte starker ausgewolbt als rechts. Auch das Becken steht 
nicht horizontal, sondern rechts tiefer als links. Leichte Platt- 
fiisse 1. > r. 

Psychisch: Gedacbtniss verhiiltnissmassig gut, giebt Jahr und Datum 
seiner Geburt richtig an, ebenso sein Alter, ebenso Datum der Verurtheilung, 
die Namen von Verwandten und Bekannten. Erinnert sich noch an Erlebnisse 
seiner Jugendzeit, rechnet und liest gut. Er weiss, warum er criminalisirt 
worden ist, kennt das Gift, dessen Anwendung er beschuldigt worden und die 
Folgen des Genusses dieses Giftes. Stellt aber jetzt seine Schuld in Abrede 
und schreibt die verbrecherische Handlung anderen Personliohkeiten zu, wah- 
rend er doch seiner Zeit ein umfassendes Gestandniss abgelegt haben soli. 
Bei eingehenderen Fragen danach wird er stumm. Sein korperliches Leiden 
ist nach seiner Behauptung eine Folge des Einflusses der Elektricitat durch 
die Luft. Antworten langsam, aber correct. Stumpfe Resignation, Gemuths- 
leben scheint erstorben. Stimmung gedriickt. 

Spricht nur auf Anrede. Wahnideen (glaubt der Druck der Wasserleitung 
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am Polytechnikum driicke durch Elektricitat auf seinen Riickon. Auch als er 
von Zurich hierherkommt, sagt er, der Druck lasse nicht naoh). Halt sich fur 
unschuldig. Isst und schlaft gut, ist reinlich, muss an- und ausgekleidet wer- 
den, kann sich nicht die Kleider selbst zu- und aufknopfen. Steht den ganzen 
Tag neben seinem Bett, die Arme auf ein Nachttischchen gestiitzt, den Kopf 
darauf gelegt, den Oberkorper stark vorniiber gebogen. Schimpft nio, jammert 
dagegen oft vor sich bin. 

Wahn physikalischer Beeinflussung. Auch in der Kheinau wirken 
„Schwerkraft, Elektricitat, Magnetismus 11 fort. Ob sie noch von Zurich her oder 
sonst iiberall auf ihn einwirken, konne er nicht angeben. In Zurich sei die 
„Chemie“ daran Schuld gewesen. Fcinde babe er nicht gehabt. Auch andere 
Menschen, die wie er nicht laufen konnen, sind von der Schwerkraft oder iiber- 
haupt von der Chemie so geworden. Etwas Bestimmtes (iber diese Kriifte kann 
oder will Pat. nicht angeben. Die Elekricitat iiussert sich durch Schmerzen in 
den Gliedern, das wird von aussen bewirkt. Der Korper des Pat. ist so elend 
und ausgetrocknet, weil er in Zurich einmal Nachts zu viel NVasser entleeren 
musste. Wenn er zeitweise so schwer athmen muss, so driickt dann die Schwer¬ 
kraft starker auf ihn. Glaubt, es werde wieder besser mit ihm werden und er 
wioder nach Pause kommen, wo er wieder arbeiten wolle. Er besitze ja Ver- 
mogen. Glaubt, wenn er weit fortkame, so wiirde es besser mit ihm, will des- 
halb an seine Verwandten schreiben. Rheinau sei eine Klosteranstalt. Die 
Leute, die hier leben, miissten Geld haben. Ueber seine Mitpatienten „diirfe 
er nicht urtheilen 11 . Dass Geisteskranke hier sind, will er nicht wissen. Es 
seien ihm schon vide Gesunde hier begegnet. Halt sich selbst nicht fur 
geisteskrank. 

Rechnen gut: 3 X 17 = 51. 118 -}- 3fi = 154. 

Kann Zahlen und Gedrucktes richtig lesen, Schulkenntnisse dem Stand 
cntsprechend, wirft einige Schulreminiscenzen durcheinander. 

9. December 1892. Pat. wurde im Sommer einige Zeit ins Freie getragen, 
wehrte sich aber sehr dagegen, weil es ihm Schmerzen mache, dann aber gab 
er an, er fiirchte sich vor den Leuten und war erst zufrieden, als man 
ihn in einem verborgenen Winkel unter Biiumen placirte. Diese Leutescheu 
zeigt sich auch auf der Abtheilung dadurch, dass Pat. mit Keinem ver- 
kchrt und nur auf Anrede spricht. Kiirzlich gab Pat. auf Befragen 
auch „Stimmen“ zu, die ihn von Zurich riefen. Pat. ist sehr miss- 
trauisch, riickt nur gezwungen heraus und dann noch moglicbst wenig. Sehr 
oft antwortet Pat. in gewahlten unklaren Ausdriicken, die er schrift- 
deutsch vorbringt. Somatisch wenig veriindert, sank noch etwas mehr zu- 
sammen. 1m August einmal plotzlich Diarrhoe, Erbrechen, Collaps, am anderen 
Tage wieder gut. 

14. Marz 1894. Exitus durch Erstickung. Section ergiebt hocbgradige 
Osteomalacie. Die Knochen so weich, dass z. B. das Femur mit einem Messer 
sich durchschneiden lasst. 

Fall 2. E.J., geb. 1833. Hochstapler, hat im Ganzen wenigstens 23Jahre 
Zuchthaus abgesessen. Seit 1877 fast bestandig in Zuchthausein. 1889—90 
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in einer Correctionsanstalt. Von dort kam er ins Cantonspital Ziirioh, wo seine 
bochgradige Gehschwache und seine Schmerzen anfangs als simulirt begut- 
acbtet wurden. Anlass zu dieser irrthiimlichen Diagnose gab allerdings der 
an Pseudologia phantastica leidende Kranke in geniigendem Maasse, in¬ 
dent er von seiner Krankheit manche Merkwiirdigkeiten zu erzahlen pflegte, 
z. B. in Rheinau behauptete, dieselbe verschlimmere sich ond heile an 
bestimmten Tagen des Jahres. Leichte Kyphose, Einknickung des 
Sternums, erschwerter schmerzhafter Gang. Seit Sommer 1892 
Besserung der Osteomalacie durch Aufenthalt im Fieien. 

Fall 3. M. F., aufgenommen 15. November 1867, geboren 5. Mai 1838, 
gestorben 31. December 1888. 

Diagnose: Idiotie durch Gehirnkrankheit in der Jugend. 

Anamnese: Litt in der Kindheit an Veitstanz und ist, seitdem die 
Krankheit ihn verlassen, ein Halbnarr, der schon seit Jahren auf Armenkosten 
erhalten werden musste. Er leidet an Wandertrieb, entschliipfte, wo er 
konnte und machte iiberallhin weite Fussreisen. Ueberall wurde er schliess- 
lich polizeilich wieder in seine Heimath zuriickgefiihrt, die letzte Zeit fast alle 
14 Tage, und verursachte dadurch seiner Gemeinde Kosten und Scherereien. 
Deswegen schliesslich der Anstalt iiberwiesen. Von Natur gutmiitkig, wird er 
sofort gereizt, wenn man ihm nicht Freundlichkeit erzeigt, schlagt zu, zer- 
trummert Fenster, lauft Nachts auf die Dorfstrasse und larmt. 

Stat. som. 13. Januar 1887. Grosse 158. Kopfumfang 57. Breite Statur. 
Schmale, fliehende, stark gewolbte Stirn. Grosser Mund. Zunge breit, rissig. 
Rinne an Stelle der Raphe des harten Gaumens. Theilweiser Prognathismus. 
Die unteren Zahnreihen treffen genau auf die oberen. Naselnde, schwer ver- 
standliche Sprache. Gang ausserst unbeholfen und unsicher, mit 
gespreizten Beinen, hebt sehr oft die Beine nicht, sondern 
schiebt dieselben auf dem Boden vorwarts. Oft zieht er es vor, 
auf den Knien herumzurutschen, statt zu gehen. 

Rechtes Ohr ganz platt, Helix nicht umgebogen. Schwerhorig. 

Kyphose. Phimosis. Zablreiche Naevi pigmentosi auf dem Riicken. 

Kniephanomene rechts sehr schwach, links kaum angedeutet. Triceps- 
reflexe rechts sehr deutlich, links schwach. 

Psychisches Verhalten: Blodsinn mit Aufregungen, zeitweise Monate 
lang im Bett. Klagt uber Schmerzen in den Beinen. Sitzt am Boden hcrum, 
meistens ruhig. Beschaftigt sich mit Lesen; wenn er etwas vorlesen 
will, macht er meist eigene Worter, bisweilen liest er richtig. 
Sehr haufig kiirzere und langere Anfalle von Wuth, wenn er etwas nicht be- 
kommt, was er wiinscht, wenn Andere Larm machen, ihm etwas wegnehmen 
u. dergl. Mitunter auch spontan in der Nacht Wuthausbriiche (Stimmen), 
zerkratzt sich dann Gesicht, schlagt Scheiben ein. Wahnideen zweifelhaft. 
Reinlich, zieht sich selbst aus und an, niramt aber jedes 
Kleidungsstfick erst in den Mund, bevor er es anzieht. 

4. October 1887. Diesen Sommer selten aufgeregt. In den letzten Mo- 
naten will er nicht aufstehen. 
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16. Marz 1888. In letzter Zeit etwas Husten. Heine sicheren Zeichen 
von Phtbise. 

27. October 1888. Status idem. 

31. December 1888. In letzter Zeit etwas Husten. Temperatursteigerung 
bis 38,3. Schrie viel, gab Schmerzen in der Brust an. Ham triibe, kein Ei- 
weiss, alkalisch. 

Heute Exitus. 

Sectionsbefund: Nephritis suppurativa sinistra. 

Kopfsection 3. December 1888 in Rheinau: Schadeldach flach, 
vorn etwas schmal, hinten breit. Die linko Coronarnaht kaum sichtbar. Die 
librigen Nahte erhalten. Schadel in der vorderen Halfto bis auf ca. 
1 cm verdickt. Knochen iiusserst spongios, enthalt viel weisses 
Mark. Spongiosa anamisch. Fleckigc Pachymeningitis haemorrhagica in 
der mittleren Schadelgrube. In der Mitte der Falx in der rechten Wand ein 
iy 2 cm langes dornformiges Knochenstuck. Massigcr Hydrops der Moningen. 
Pia fast allenthalben verdickt, verwachsen, blutreicb. Windungen wenig atro- 
phisch. Dura des Halsmarks ziemlich fest mit den Wirbeln verwachsen. Hinter- 
strange des Lendenmarks namentlich in den centralen Partien etwas grau. Um 
das rechte Hinterhorn des unteren Brustmarks eine aufTallend weisse Kappe 
(Mark? Narbengewebe?). Die in Rheinau vorgenommene mikro- 
skopische Untersuchung vonGehirn, Riickenmark und Nerven- 
wurzeln orgab niclits Pathologisches. Knochen des Beckens und 
der Beine lassen sich mit dem Messer leicht durohstechen. 

Section der anderen Korperhohlen im pathologischen In- 
stitut: Ziemlich Starke Aniimie. Beugecontracturen in Huft- und 
Kniegelenk. Rechts wird die Tibia beim Strecken gebrochen. 
Kleiner Decubitus fiber dem linken Trochanter. Fragilitas ossium (tabetica? 
Osteomalacie?). Oberschenkel und Knie rtcctirt, lassen sicli nicht vollstandig 
strecken. Im linken Schlussclbein in der Niilie des Acromion ein 
quer verlaufender Bruch. Auf der linken Brustwand sind eine 
Anzahl Rippen von der 111. abwiirts gebrochen. Bruchstelle der IV. 
nicht vereinigt. Eitrige Infiltration der Nachbarschaft und entziindliche Ver- 
dickung der Pleura dariibcr. Im Mark der IV. Rippe, das stark roth cr- 
scheint, treten eine Anzahl weisslicher Stellen hervor wie Einlagerungen. 
Kapsel der linken Niere trennt sich leicht. Oberfliiche blass, blauroth. Rinde 
schmal, Papillen kurz. In der grossten Convexitat in der Mitte einer Papille 
ein 1 / 2 cm langer, weisslicher Herd, parallel zu den Harncanalchen gestellt. 
Der Herd entleert auf Druok einen Tropfen dickfliissigen Eiters. Aehnliche 
Herde an anderen Stellen. 

B. Frauen. 

Fall 4. R. M., aufgenommen 7. Septbr. 1867, geboren 3. Novbr. 1827, 
gestorben 20. September 1891. 

Diagnose: Dementia (congen.?). Imbecill von Jugend auf. 

Stat. som. 8. .Januar 1887. Kopfumfang 54 y 2 cm. Breite Statur, steile 
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Stim. Am linken Nasenfliigel ein haselnussgrosses Angiom (soli seit einem 
Abscess vor etwa 6 Jahren entstanden sein). Auch die linke Lippenseite etwas 
hypertrophisch (ebenfalls durch Gefasserweiterung). Linke Wange etwas voller 
wie die rechte. Sprache deutlich. Grosse, weiche, parenchymatose 
Struma. Sehnenreflexe verstarkt, namentlich an den oberen Extremitaten. 
Gang sicher, etwas schwerfallig. Keine Menses mebr. 

8. Januar 87. In den ersten Jahren gute Arbeiterin, aber nur in der Ge- 
musehalle und beim Stricken. Soli noch gut gesprochen haben. Jetzt nur noch 
in der Gemusehalle zu verwenden. Auf die meisten Fragen bekommt man zur 
Antwort, ich weiss es nicbt. Sehr stark blodsinnig, wieviel Idiotie, wieviel 
spaterer Blodsinn, lasst sich nicht entscheiden. Halt sich selbst in Ordnung, 
kammt sich aber nicht selbst. Hallucinationen und Wahnideen nie bemerkt. 

4. October 87. Status idem. 

7. Marz 1888. Seit einigen Wochen wegen Schwache im Bett. 

26. Juni 88. Eine Sondirung des Oesophagus ergiebt eine nicht ganz 
zweifellose Verengerung in der Gegend der Cardia, die fiir dickere Hartgummi- 
sonden nicht permeabel ist. Zeitweise Erbrechen. Wegen Verdacht auf Carci¬ 
noma cardiae Decoct. Condurango. Seither merkliche Gewichtszunahme. 

29. October 88. Status quo ante. 

10. April 1889. Wegen Oedem der Fiisse einige Tage im Bett. 

6. November 1889. Immer im Bett, da sehr schwach auf den 
Ftissen, kann nicht me hr allein stehen. Immer gereizte Stimmung. 

14. Marz 1890. Stimmung besser, doch nicht immer freundlich. 

20. September 1891. Seit einigen Wochen sehr schwach. Kein Appotit. 
Dunkler Urin, etwas Eiweiss. Mehrmals Erbrechen. Objectiv nichts Bosonderes 
als diinnes Blut mit wenig Korperchen. Genaue Untersuchung wegen Wider- 
spenstigkeit nicht moglich. Kein Fieber. Vor etwas mehr als 8 Tagen liel 
Patientin aus dem Bett, Sugillation um die Nase, sonst keine Folgen. Schien 
sich unter Condurango etwas zu bessern. Gestern Abend auf einmal 40°, heute 
friih Exitus. Todesursache wahrscheinlich Pneumonie. Die erwartete Riicken- 
marksaffection fand sich bei der Section nicht. 

Fall 5. W.C., geb. 17.Mai 1828. Anamnese: Patientin ist ihre ganze 
Lebenszeit hindurch, vielleicht mit Ausnahme der Kindcrjahre, durchaus ge- 
sund gewesen. Erbliche Anlage scheint nicht vorzuliegen, doch ist eine 
Schwester nach Angabe des Hausarztes vor einigen Jahren 
seelengestort gewesen, vorwaltend in religios-melancholischer 
Richtung. Patientin ist von mittlerer Intelligenz, moralische Gebrechen sind 
von ihr nicht bekannt, sowie auch keine vorhcrrschenden Neigungen, speciell 
auch nicht zum anderen Geschlecht. Ist religios, doch ohne pietistische Hin- 
neigung. Die hauslichen Verhaltnisse waren wenigstens nicht iirmlich. 

Als Ursache der Psychose wird ein depressiver Affect an- 
gegeben. Pat. fiihlt sich in ihrer Ehre gekrankt, weil man sie des Holz- 
diebstahls beschuldigt und weil sie deshalb von einem Nachbarn einen Klaps 
erhalten. Soli von da an nicht mehr so rnunter gewesen sein, viel geweint 
haben. 
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Beginn mit Depression und plotzlicher Aufregung, horte eine Stimme, sie 
miisse sterben. Der Zustand wecbselte dann, bald arbcitete sie, bald kam 
sie wieder, am zu lamentiron, man lasso sie nicht in Rube u. dergl. Wurde 
argwbhnisch gegen Jedermann, scbloss sich in der Stubo cin, fiihrte Selbst- 
gespraohe. Diagnose des Bezirksarztes: Partielle Verriicktheit mit einem 
Anstrioh von Melancholie mit Willensaufregung. 

19. September 1869. Aufnahmo in B. 

1st mit Zwang eingetreten, mit Toben, Gescbrei und grossem Widerstand. 
— Auf der Abtbeilung unruhig, aufgeregt, lauft umber, schimpft wiithend auf 
ihre Vorwandten, Gemeindegenosscn, den Pfarrer etc., fangt mit alien Leuten 
Streit und Handel an. Aufregung eine ausserordentlich bosartige, ist auf alle 
Welt gereizt, gelit leicht zu Thatlicbkeiten fiber, will vom Arzt nichts wissen, 
„schickt ihn zum Teufel 14 , absolut keine Krankheitseinsicht. Beeintrachtigungs- 
ideen. Alle Leute ihrer Umgebung machen sich mit ihr zu schalten, miss- 
handeln, verleumden, maltratiren sie. Sehr viel Gehorstauschungen (Drohun- 
gen, Beschimpfungen, garstige Worte, Zoten, auf welcho sie mit Flfichen, 
Drohungen, Zotenreissen reagirt). Keine Tauschungen des Gesichts und der 
anderen Sinne. Nimmt nichts ein. Ist jeder Therapie unzugang- 
lich. Hat jedes Interesse ffir Heimath, Verwandte etc. verloren. 

October 1869. Unrube, namentlich Nachts. Schreien, Fluchen, Singen. 
arbeitet nicht, lauft an den Abtritt und wiischt sich mit Urin Leib und Gesass. 
Exhibirt. 

November 69. Tobsfichtig, aggressiv, isolirt. Hallucinirt in einerafort. 
Vermehrter psychischer Verfall. Jeglicher Sinn ffir Ordnung, Reinlichkeit, 
Schamhaftigkeit schwindet, halt sich unordentlich, zerreisst Kleider. Schlagt 
ihre Schwester beim Besuch. 

Januar 1870. Zerreisst, schmiert. 

Februar. Will von ihrer Heimath, ihren Verwandten absolut nichts mehr 
wissen, ihrer sie besuchenden Schwester streckt sie die Zunge heraus, zeigt ihr 
das Gesass. Schmiert, zerreisst, schlagt blindlings zu. Reagirt stets lebhaft 
auf ihre Hallucinationen. 

August. In der Tobabtheilung der neuen Anstalt. Sitzt den Tag fiber 
in einem Winkel und betrachtet ihre Umgebung mit giftigen Blicken, springt 
dann plotzlich auf und lauft wild alle Thfiren zuschlagend auf den Abtritt, 
um sich mit ibrem Urin zu waschen, schimpft dazu. Isst mit thierischer Gier, 
wirft hie und da ihre Schfissoln an die Wand. Fangt ein sonderbares 
Manover an: zieht die Pantoffeln aus und schiebt sie zwischen 
Rock und Unterrock nach oben, zum Schlitz des Oberrocks hinaus 
und so 20 m a I hintereinander. 

Januar 1871. Eine der schlimmsten Kranken der Tobabtheilung. Beim 
Besuch der Schwester will sie ihr mit den Niigeln ins Gesicht. Dauernd er- 
regt, zerreisst, schmiert, 

Am 10. Juni 71 Versetzung nach Itheinau. 

Diagnose: Allgemeine Verriicktheit, Demenz. 

ll.Febr.87. Am Hals leichte paronohymatose Struma. Menopause. 
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Patientin ist seit Jahren immer gleich. Sio sitzt am Boden, spricht mit sich 
selbst, lauft fort, wenn man mit ihr sprechen will. Sie schimpft, wenn man 
sie nicht fortgehen lasst, und auch mit sich allein fast immer das gleiche seit 
•lahren eingeiibte: Geh weg du Kaib, mit dir red’ ich nicht, du Kaib u. s. w. 

-Jedenfalls noch hallucinatorische Wahnideen. Seit letztem Sommer wie- 
derholte Versuche, sio zur Arbeit zu bringen, doch zerreisst sie Naharbeit und 
dergl. Es ist aber gelungen, sie in die Gemiisehalle zu bringen, wo sio, wenn 
auch dann und wann aussetzend, ordentlich arbeitet. Seitdem ist sie etwas 
weniger unsauber, hat auch angefangen ihr Bett selbst zu machen. 

Fteinlich, halt sich selbst in Ordnung. 

30. September 1887. Im Sommer nicht mehr in der Gemiisehalle, sie ent- 
lief immer in den Speicher, wo sie auf dem Boden kauerte, sonst Status idem. 

4. October 1896. Arbeitet schon lange gar nicht mehr, unthatig umher- 
sitzcnd, schimpft und flucht, wenn man in ihre Nahe kommt. 

13. Marz 1890. Etwas ruhiger, nicht arbeitend. 

18. October 1891. Etwas ruhiger. Sitzt manchmal auf der Bank, statt 
am Boden. 

30. November 1892. Arbeitet ein wenig, nach B. versetzt, damit sie an 
die Luft komme, konnte nicht mehr recht gehen, hatte Schmerzen. 
In B. jetzt viel besser, doch arbeitet sie nicht mehr. 

7. October 1893. Beckenmaasse: Spinae 25, Crist. 27. Troch. 32. Conj. 
extern. 18. 

27. Februar 1894. Hat sich gut erholt. Psych. Stat. idem. 

11. November 1895. Status idem. Strickt etwas. 

24. August 1895 bis 14. October 1898. Status idem. Unthatig, abwei- 
send, verdrossen. 

29. Juni 1899. Lief fort, als sie Besuch bekommen sollte. 

23. April 1900 bis 28. Januar 1904. Immer stereotype Abwehrbewegun- 
gen, wenn man nur in die Nahe des Tisches tritt, an welchem sie sitzt. 

25. November 1905. Status idem. 

Fall 6. P. V., aufgenommen 18. Septbr. 1886, geboren 27. Januar 1846. 

Diagnose: Dementia (cong.?), Hydrocephalus. 

Anamnese: Leidet nach Angabe des Bezirksarztes an Demen¬ 
tia secundaria. Ueber Entstehung und Ursache der Krankheit ist niehts 
bekannt. Wie lange die Krankheit besteht, ist ebenfalls unbekannt. Patientin 
konnte schon seit mehr als 20 Jahren niehts mehr arbeiten (danach hatte 
die Krankheit im Pubertiitsalter begonnen!). Sie hat wiihrend ihrer 
Krankheit die meiste Zeit das Bett hiiten miissen und wurde von ihrer Mutter 
gepflegt. Spiiter kam sie in Armenpflege und in die Armenanstalt. Hier sehr 
unreinlich, ist „zu faul und apathisch, um auf den Abtritt zu gehen“. 

Status 11 Februar 1887: Grosse 150. Breite Statur. Kopfumfang 54 cm. 
Kopfform bydrocepbalisch. Gesicht langbreit, Wangen hangend. Stirn stark 
gewolbt, hoch. BreiterGaumen. Vorstehende Zahne. Sprache deutlich. Kyphose 
der Brustwirbelsiiule. Braune Pigmentflecken an der linken Brustwarze. Gang 
schliirfend. Keine Menses. 
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Psychisch hochgradiger Blodsinn, sitzt an ihrem Platze, ist unrein- 
lich, lacht, wenn sie angesprochen wird, giobt oft ganz unpas- 
sende, unverniinftige Antworten. Wiederholt oft die Frage. Muss 
in der Nacbt aufgenommen werden, dennoch oft unroinlich, manchmal wider- 
spenstig, schliigt, reisst die Warterin an den Ohren, zerreisst 
Kleider. Liirmt nicht, zieht sich selbst an. 

4. October 1887. Status idem, nur weniger widerspenstig, fast immer 
frohlich. 

17. Marz 1888. Behaupteto vor ca. 2 Monaten, als sie wegen 
geschwollenerFusse imBett war, nicht gehen zukonnen, hielt 
sich an Betten und Stiihlen. Objectiv nichts nachweisbar. 

9. Februar 1889. Status idem. 

1. December 1890. Status idem, abgesehen von Intertrigo unter den 
Mammae. 

25. November 1892. Status idem; zerschlug unmotivirt einen Teller, 
sonst ruhig. 

7. October 1893. Beckenmaasse: Spin. 22. Crist. 26. Troch. 27. Conj. 
ext. 18. Kyphose. 

26. Februar 1894. In letzter Zeit etwas aufgeregt, spricht viel, bettlagerig. 

13. Marz 1899. Status idem. Erwidert den Gruss immer wortlich 
„Gruetzi Jgfr. Pfister 11 . 

25. October 1901. Plotzliche Temperatursteigerung bis 39,6. Erbrechen. 
Diarrhoc. Diimpfung R. H. U. Crepitirendes Rasseln. Kein Bronchialathmen. 
Kein Husten. Fliissige Host. 

28. October. Deutliche zahlreiche Roseolen auf der Brust-Bauchgrenze. 
Fliissiger Stuhl. 

4. November. Matte nur zwei Tage Diarrhoe. Auch die Temperatur- 
erhohung ging rasch wieder zur Norm zuriick. Die Roseolen sind aber sehr 
zahlreich, auch auf dem Riicken, Rasseln R. H.U. lverpes lab. Wenig Husten, 
kein Auswurf. lveine Typhuszunge. Diagnoso: Bronchopneumonie (Tbc.?). 

14. November 1902. Status idem. Rcichtgern die Faust zum Gruss. 

23. November 1905. Unverandert. 

Fall 7. E. A., geboren 6. December 1833. 

Diagnose: Idiotie mit Aufregungcn und Hallucinationen. 

Anamnese: Von Jugend auf blodsinnig. so dass sie keine Schule be- 
suchen konnte. Doch verhielt sie sich ruhig und still. Seit l / 2 Jahr (1855) 
indess sind maniakalische Anfalle eingetretcn der Art, dass sie ihre Umgebung 
zu misshandcln sucht, schreit und wiithet. Eine besondere Ursache ist nicht 
bekannt, ebenso vvenig etwas von llereditat. Lebte mit ihrer verwittweten alten 
Mutter zusammen. Wegen ihrer immer haufigeren und heftigeren Tobsuchts- 
anfalle in die Rheinau am 22. April 1875. 

Status som. 3. Januar 1887. Grosse 146 x / 2 Kopfumfang 52. 

Statur gracil. Bartandug. Breito kurze Nase mit tiefliegender Wurzel. Naselnde, 
schwer verstandliche Sprache. Thyreoidea normal (friiherer Kropf war 
mit Jodinjectionen vertrieben worden). 
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Sehnenreflexe normal. 

Innere Organe ohne Besonderheiten. Schwerfallig, halt beim Gelien den 
Kopf gesenkt. 

Steht oder geht meist herum, strickt etwas, liefert keine brauchbare Arbeit, 
spricht mit sich selbst, hort offenbar Stimmen, wird in der Nacht von Jeman- 
dem geplagt. Schimpft haufig sehr laut, rennt umher, schlagt die Thfiren zu, 
weicht Aerzten und Warterinnen aus. Schlagt andere Kranke, stiehlt Kleider, 
Lappen, Seife und Nadeln und verbirgt alles in ihrem Bett. Grad der Idiotie 
schwer zu bestimmen, da Patientin fast nie Antwort giebt. Halt sich rein- 
lich, isst. 

5. April 1887. Arbeitet, ist fleissig, ruhig, naht. Miirrischer Gesichls- 
ausdruck. 

4. October. Patientin liess sich mehrere Male bei Aufregung durch blosses 
Handauflegen beruhigen und in hypnotischen Zustand versetzen. 

4. October 1889. Im Sommer mehrmals im Bett ohne sichtbaren Grund. 

12. November 1892. Hat mehrmals geschwollene Knie, besonders rechis, 
blieb dann von selbst im Bett. Kein Fieber. Die Knieschwellungen gingen 
rasch voriiber ohne Therapie. 

7. October 1893. Beckenmaasse: Dist. spin. 20. Crist. 25. Troch. 2G. 
Conj. ext. 18. 

25. Mai 1894. Status idem. Voriges Jahr deutliche Osteo¬ 
malacie, daher die haufigen Klagen iiber Gliederschmerzen. 
Schwierigkeit des Ganges. Deutlicho Verbiegung der Wirbelsiiule 
nach vorn. 

17. Mai 1896. In letzter Zeit gelbgriiner Ausfluss aus Vagina. Vagina 
theilt sich ca. 8 cm von der OelTnung. Rechte Seite endet sofort blind, linke 
hat eine fur den Finger nicht durchgangige OelTnung. An Stelle des Uterus 
ein ca. haselnussgrosser weieher Knoten. Vaginalschleimhaut soweit sichtbar, 
normal. Sublimatausspfilungen. 

28. October. Hatte jedenfalls stark onanirt, bei der Ausspiilung ein Mai 
Speisereste in der Vagina. Jetzt kein Ausfluss mehr. 

7. Januar 1901. Fractur der linken Clavicula. 

8. Januar 1904. Hartnackiges allgemeines Ekzem. Schwefelsalbe. 

13. August. Sucht Gegenstande zu entwenden. 

14. November 1905. Sehr decrepide. Viel Diarrhoen. 

28. November 1905. Exitus. 

Fall 8. H. L., geboren 21. Mai 1845. 

Diagnose: Dementia secundaria. 

Anamnese: Keine Hereditat. Krank seit ca. 1863. Psychose begann 
als Melancholia roligiosa, ging dann in Mania erotica fiber und in allgemeine 
Manie, wegen der sie 1 x / 2 Jahr in der Irrenanstalt in Zurich erfolglos bekan- 
delt wurde. Patientin konnte keinen Widerspruch ertragen, bekam dann furi- 
bunde Delirien, wurde aggressiv gegen ihre Angehorigen. Frfiher auch Selbst- 
mordversuch, sprang vom 2. Stockwerk zum Fenster hinaus. Soil danach mit 
etwas gebeugtem Rficken gegangen sein. 
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Eintritt in die Rheinau. 17. Mai 1869. 

Status. 27. Januar 1887. Grosse 137 cm. Statur schwachlich. Kopf- 
umfang 55 cm. Kindliche Gesichtsziige. Ziihne felllen vollstiindig. Sprache 
deutlich. Kyphoskoliose der Lendenwirbelsiiule nach rechts in Folge einer 
Spondylitis. 

Paticntin lag in den Jahren 1876—77 viele Monate im Bett, zum zweiten 
Mai 1880. Menses regelmassig. Patientin war im Anfang ihres Aufenthalts 
sehr fleissig. Immer abgeschlossen fiir sich. Nach und nach ver- 
bliidete sie, seit mehreren Jahren strickt sie nur ein wenig, geht friih zu Bett, 
masturbirt. Spricht selten, nie spontan. Vollkommen ruhig, gleichgiiltig gegen 
alles. Kann noch etwas rechnen, giebt keine Auskunft mehr iiber ihren psy- 
chischen Zustand. 

19. October 1887. Status idem. Oft spontan lachend oder gereizt. 
Hallucin.? 

8. December. Aufgeregt, schlug Mitkranke, warf Teller vom Tisch. 

6. Marz 1888. Magerer geworden. 

26. October. Korperlich und geistig schwacher. Arbeitet nichts mehr. 

5. April 1889. War vor einiger Zeit 14 Tage im Bett wegen sehr 
schweren Gehens. Objeotiv nihil. Patientin giebt keine Schmerzen an. 

22. Marz 1890. Oft den ganzen Tag im Bett. 

22. November 1892. Im Marz Decubitus am Kreuzbein und den Schulter- 
bliittern, der sehr allmahlich wieder zuheilte. 

26. Februar 1894. Osteomalacie scheint kein Fortschritte zu machen, 
scheint weniger Schmerzen zu haben. 

14. September. Knoohen nicht mehr druckempfindlich. Mitte April Pneu- 
monie, die sie merkwiirdig gut iiberstand. Allmahliche Ausbildung einer 
Kyphose der Brustwirbelsiiule und Einknickung des Brustbeins. 

23. Mai 1895. Anfang Mai Apoplexie. Rechte Seite geliihmt, spricht 
nicht mehr. Ausgedehnte trophische Storungen. Decubitus an Kreuzbein, 
Riicken, Ellenbogen, Kinn. Protrahirte Bader. 23.Mai Mittags neue Apoplexie 
und Exitus. 

Fall 9. I. K., Aulgenommen 19. Februar 1886, geboren 12. Januar 1859. 

Diagnose: Paranoia, Dementia. 

Anamnese: Grossvater Potator, sonst keine Hereditat. Pat. war 
ein stilies, eingezogenes Madchen von normaler Intelligenz, aber etwas unver- 
traglichem Charakter. Keine korperlichen Krankheiten. Nach der Confirmation 
ging Patientin zu den Methodisten. Im Jahr 1882 wurde sie auffallend 
menschenscheu und verschlossen, las eifrig religiose Bucher, machte 
dfter ganz befremdende Aeusserungen z. B. niichsten Sonntag 12 Uhr muss icli 
sterben. Im Sommer 1884 acute Ilaufung wahnsinniger Aeusserungen und Un¬ 
lust zur Arbeit. Patientin war acht Wochen in M., kam ganz veriindert zuriick, 
war lustig und frohlich, wurde aber bald wieder unruhig, klagte, man veraohte 
sie, wolle sie vertreiben, kein Mensch meine es gut mit ihr, meinte schliesslich, 
man wolle ihren Yater todten, wurde sehraufgeregt, zertriimmerteeinenSchemel. 
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Patientin wurde am 9. Miirz 1885 in die Anstalt Burgholzli gebracht, wo 
sie lange Zeit mit gekreuzten Armen herumsass mit blodsinnig ver- 
riicktem, etwas selbstzufriedencm Ausdruck. Patientin ausserte sich fast nie, 
sagte aber einmal, sie sei der Teufel, sie sei nieht mehr die gleiche wie friiher, 
der Arzt hatte nicht zu richten, sie babe ihm nichts gethan, sie miisse nicht 
fur alle sprechen. Patientin liess sich nach einigen Wochen zum Arbeiten 
bringen, beschaftigte sich theils mit Stricken, theils in der Kiiche, war den 
Sommer iiber in der Stepliansburg, arbeitete seitdem wenig mehr. Zur Zeit 
sitzt sie meist herum, hort Stimmen, iiber die sie keine Auskunft giebt, glaubt 
sich verfolgt, beschimpft die Aerzte oft sehr laut. War noch nie thiitlich, halt 
sich reinlich, schlaft gut. Aufnahme in die Rheinan. 19. Februar 1886. 

Status: 10. Februar 1887. Grosse 150 cm. Gracile Statur. Kopfum- 
fang: 53y a cm - Somatisch nichts Besonderes. Menses regelmiissig. 

Psychisch. Die ersten Tage relativ ordentlich, doch wollte sie am 
ersten Tage nicht ins Belt, verlangte fort. Arbeitet fast immer fleissig und gut. 
Spricht nichts. Manchmal schimpft und flucht sie mit den Aerzten. Ganzliches 
Ignoriren ist das beste Mittel sie ruhig zu halten. Reinlich, halt sich selbst 
in Ordnung. 

4. October 1887. Im Sommer theilweise Nahrungsverweigerung, dann 
Blutungen in die Unterschenkel. Granulome urn alle Zahne und Zahnstiimpfe. 
Alle Stiimpfe werden ganz leicht ausgezogen mit sehr geringer Blutung. Das 
Zahnfleisch bildet eine weiche, eindriickbare Masse. Patientin wurde dann 
einige Male gefiittert, nahm von selbst nachher kraftige Nahrung und Saure, 
worauf die Tumoren am Rande eine Epitheldecke bekamen und dann ver- 
schwanden (September). Jetzt ist Patientin noch meist im Bett, sehr schwach, 
weniger gereizt, nur mit sich beschaftigt, keine Antwort gebend, widerstrebend. 

15. Marz 1888. Seit Monaten auf, ruhig, etwas niihend. Hat noch 
2 mal 4 dl. Milch zur Verhiitung eines Recidivs. Keine neuen Symptome von 
Skorbut. 

27. October. Schon lange nichts mehr gethan, ruhig. 

5. April 1889. Im Januar wegen Pernionen einige Zeit im Bett. 

7. October. Ruhig, nichts Besonderes. 

3. Miirz 1892. Lief seit langem immer schlechter, jetzt deut- 
liche Kyphose mit convexer Knickung des Sternums, offenbar aus 
Knochenweichheit: Bett, Calc, phosph. 

15. November. Phosphor bis Mitte April gebraucht, schien einige Besse- 
rung zu bewirken. Patientin wurde den ganzen Tag aufgenommen, musste 
aber im August wieder ganz zu Bett, schien sich wieder starker zu- 
sammengekriimmt zu haben. Wurde dann im September ins Freie 
gebracht, was entschieden gut that; jetzt immer dreiviertel Tag auf. 

7. October 1893. Beckenmasse: Dist. spin. 19. Cristar. 26—27. Tro- 
chant. 25. Conj. ext. 20. 

26. Februar 1894. Im Sommer besser, sitzt unthatig und ohne zu sprechen 
an ihrem Plalz. 

15. August 1904. Unappetitliche Manieren, z. B. bohrt den ganzen Zeige- 
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finger in einem Nasenloch auf und nieder, Fangt, wenn man sie anspricht, 
sofort unflatig an zu schimpfen. 

18. Januar 1905. Status idem. 

22. November. Oedem der Fiisse. 

Fall 10. K. M., Aufgenommen 12. Mai 1880, geboren 5. November 1847. 

Diagnose: Idiotismus mit Verriicktheit. 

Anamnese: Aufnahme in die Irrenanstalt wird nachgesucht 
wegen Geisteskrankheit (impulsives Irresein), welche zu schon 
bestehender Geistessch wache (Idiotismus) hinzugetroten ist. 

Der krankhafte Zustand besteht seit Anfang Juni d. J. Wahrschoinliche 
Ursache getauschte LiebeshofTnungen. Der Idiotismus hat seinen Grund in der 
Trunksucht des Vaters, welcher mehrmals Delirium tremens durchgemacht 
haben soli und an den Folgen des Trunkes gestorben ist. Fine Schwester 
ebenfalls von Geburt an geistesschwach. Hausliche Pflege nicht mehr 
moglich, weil Patientin regelmassig die Nachtruhe der Angehorigcn stort und 
mit Selbstmord und Brandlegung droht. 1m September 1879 versuchsweise 
vier Wochen im Burgholzli, fiir unheilbar erklart. 

7. Januar 1887. Status. Grosse 146. Schadelumfang 52. Mittlere 
Statur. Strabismus convergens. Grosser Mund. Lippen hypertrophisch. l’ro- 
gnathie. Sprache stark naselnd. Gang etwas wackelnd. 

Lei elite Struma. Menses vorhanden. 

Psychisch: Patientin ist gutmiithig, schfichtein. Lachelt nur, wenn sie 
angespvochen wird, ist mit Miihe zu halblauten Antworten zu bringen. Arbeitet 
in der Gemiisehalle, obgleich sie friiher gut stricken konnte. Kann lesen und 
versteht die einfachsten Rechenoperationen. Soil confirmirt sein. 

Schimpft gelegentlich mit Stimmen. Wahnideen zweifelhaft. Halt sich 
selbst in Ordnung, doch zieht sie das Hemd fiber den Rock an u. dergl. 

15. Miirz 1888. Arbeitet im Nahsaal. 

6. Februar 1889. Wegen Bronchitis langere Zeit zu Bett. 

7. November. Im Frfihjahr langere Zeit mehrmals im Bett 
wegen Schraerzen und Schwache, namentlich des linken Beines. 
Objectiv nichts. Geht jetzt noch wie wenn es ihr an Kraft fehlte, jedoch 
bedeutend besser. 

22. Juli 1890. Nach und nach schwacher. In letzter Zeit ganz 
im Bett. 

1. Juli. Seit Sommer wieder auf, doch wenig Kraft in den 
Beinen. 

9. Juli 1891. In letzter Zeit wegen Schmerzen in den Beinen 
ohne Befund im Bett. 

16. November. Mehr unrein. 

3. Juli 1892. Status idem. Fast immer im Bett. 

21. November. Patientin erhielt einige Wochen Phosphor, da man bei zu- 
nehmendem Einknicken der Statur an Osteomalacic dachte, wie es schien ohne 
Erfolg. 1 m Sommer 1892 E n t w i c k 1 u n g e i n e r m a s s i ge n K y p h ose. Im Mai 
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entziindete sich ein Finger an der Spitze, Umschlage ohne Erfolg, allmahlich 
entpuppte sich cine Spina ventosa und im August (22) wurde das vorderste 
died exarticulirt in Narkose. Die Wunde heilto sehr schlecht und langsam. 
Jetzt ist das zweite Fingerglied wieder roth und geschwollen. — Pat. hatte 
bisweilen Erbrechen, lag dann etwas zu Bett, sonst den ganzen Sommer auf. 

7. October 1893. Beckenmaasse: Spinae 21. Cristae 25. Troch. 27. 
Conj. ext. 20. 

26. Februar 1894 bis 11. Juni 1895. Status idem. 

7. Juni 1895. Seit 3Tagen Erbrechen. Gespannter, aufgetriebener Bauch. 
Schmerzen. Diagnose: Ileus oder Peritonitis: Klysmata, auch hohe Einlaufe 
helfen nichts. — Keine Hernie. Wird rasch schwacher; subnormale Tem- 
peratur, Cyanose, schlecliter Puls. Exitus heute friih. 

Fall 11. W. A., aufgenommen 19. August 1882, geboren 1845. 

Diagnose: Idiotie. 

Patientin ist geistesschwach (hurt sehr schwer, scheint wenig sprechen 
zu konnen), auch korperlich nicht gehorig entwickelt und wenig arbeitsfahig. 
Charpiezupfen und etwas Stricken ist die einzige Arbeitsleistung. War bis 
9. August 1874 bei ihren Eltern in Thun. Nach deren Todo voriibergehend 
einige Wochen im Burgholzli, dann in Privatptlege. Die Geistesschwache ist 
angeboren. 

5. Jannar 1887. Status: 149 Grbsse. Kopfumfang 55. Schwachliche 
Statur. Broite, hohe Stirn, Nase etwas nach rechts abweichend. Unterlippe 
hangend. Schneidezahne oben nur in 3 Zahl entwickelt. Rechte Gesichtshalfte 
schmaler als die linke. Taubstuinm. Schwerfalliger sicherer Gang. Apfel- 
grosse, glatte Struma. Sehnenreflexe nicht verstiirkt. 

Menses vorhanden. 

Ruhiger, einfacher Blodsinn, kann ziemlich schon nahen. Doch muss 
man ihr alles in die Hand geben, da sie sonst verkehrte Dinge macht. Halt 
sich selbst in Ordnung. Arbeitet im Nahsaal. 

Lief friiher Nachts umher und nahm anderen die Kleider weg. 

13. Juli 1889. Wegen Bronchitis einige Tage zu Bett. Geht sehr 
schlecht, hinkend; beim Gehen meist das linke Bein schonend, mil dem- 
selben nicht auftretend. Steht aber manchmal ganz gut und sicher darauf. 

4. November. Geht wieder besser, hinkt nicht mehr. 

13. Marz 1890. Wird schwacher auf den Beinen, viel Ilusten. 
Deshalb im Bett. Phthise fraglich. Allmahliche leichte Kyphose mit 
Verbiegung des Sternums. 

30. November 1892. Etwas IJarmkatarrh und geschwollene Fusse, der 
linke einmal entziindet, sonst korperlich eher besser daran, den ganzen 
Tag auf. 

7. October 1893. Beckenmaasse normal. 

27. Febr. 1894. Im Winter schlecht auf den Beinen, Schmerzen. 
Erholt sich im Sommer. 

20. Januar 1901 bis 24. November 1905. Keine Aenderung. 
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Fall 12. S. A., aufgenommen 9. Novbr. 1868, geboren 10. Juli 1828, 
gestorben 14. November 1893. 

Diagnose: Hydrocephalus. Paranoia. 

Anamnese: Keine erbliche Anlage. Von Jugend auf geistig beschrankt, 
leidet an Gehorshallucinationen und dadurch bedingten Wahnideen, glaubt 
sich vcrfolgt. Zeitweise, meist in Folge von Digestionsstorungen, gesellen sich 
dazu auch andere Wahnvorstellungen, sie habe ein „Sauli“ im Leibe. Die 
Kranke ist in Folge ihrcr Sinnestiiuschungen melancholisch, halt fast fort- 
wiihrend Selbstgesprachc, verweigert jede Arbeit und gerath, zu solcher ange- 
halten, auch wohl in Exaltationszustande, in denen sie sich an ihrer Umgebung 
thatlich vorgreift. Der Zustand datirt seit ca. 1863 und hat sich seitdem fort- 
laufend gesteigert. Seit 6 Jahren im Spital in Winterthur, hier immer 
storrischer. 

Status: 9. Februar 1887. Grosse 146 cm. Breite Statur. Kopfumfang 
58Y 2 . Schiidel hydrocephalisch (Ueborgang vom Stirnbein zu den Scheitel- 
beinen plotzlich, besonders links oben starker Mocker. Stirn breit, stark ge- 
wolbt. Stirnhocker stark hervortretend.) Nase nach links. Leicht niiselnde 
Sprache. 

Arbeitet seit einigen Monaten den ganzen Tag, naht gut, aber langsam. 
Meist ruhig, manchmal flucht sie laut. Giebt so unpassende Antworten, 
dass man nicht recht weiss, was in ihr vorgeht. Meint lachelnd, 
sie habe Mause im Leib, vielleicht auch ein Sauli. Hallucinirt wahr- 
scheinlich. 

1. October 1887. Im letzten Sommer einige kurzdauernde Ohn- 
machten ohne bekannte Ursache (HirnerweichungV). 

20. Marz 1888. Etwa ein oder zwei Ohnmachten in diesem Winter. 

18. October 1891. Manchmal Blutungen aus Yaricen der Vulva. 

29. November 1892. Mehrmals bettliigerig wegen Blutungen, nimmt 
korperlich langsam ab. 

7. October 1893. Beckenmaasse: Spinae 23, Crist. 27, Conj. ext. 18. 

15. Octbr. 1893. Vorletzten Sommer Zeichen von Osteomalacie, 
die sich besserte, als Patientin mehr ins Freie gebracht wurde. 
Im letzten Fruhjahr Fall auf ebener Erde. Patientin konnte noch einige Tage, 
wenn auch mit Schmerzen (im rechten Oberschenkel), gehen. Dann plotzlich 
(anscheinend ohne weiteres Trauma) vollkommene Fractur des rechten 
Oberschenkels mit starker Verkiirzung. Gypsverband, Extension 
scheiterten an dem unzweckmiissigen Verbalten der Kranken. 

Schliesslich Heilung in Verkiirzung. 

Psychisch zufrieden, gliicklich, blode. 

14. November 93. Seit einigen Monaten wurde Patientin gelbblass. In 
letzter Zeit leichte Oedeme, namentlich im Gesicht. Im Urin eine Spur Ei- 
weiss. Blut: wenig blasse Erythrocyten. In den letzten Wochen copioses 
Erbrechen, etwas Magendilatation. Tod an Schwiiche 14. November 93. 

Fall 13. K. U., aufgenommen 6. October 1862, geboren 16. April 1825, 
gestorben 22. Miirz 1892. 
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Diagnose: Paranoia, (ieisteskrank seit 1862. Zeugniss Dr. Wille, 
Director der Rheinau, 22. Juni 1869: Leidet an periodisohen, hochgradigen, 
hysterischen bis epileptischen (?) Krampfanfallen, in deren Folge jedesmal ein 
mehr weniger langdauernder deliranter Zustand eintritt. 

11. Marz 1887. Pationtin war die ersten zwei Jahre ihres Hierseins ruhig, 
zufrieden, arbeitete. Als ihr wie den anderen das Zimmer geschlossen wurde, 
hatte sie sich mit einem Stuck Holz bewafTnet und schlug gegen die Thiir. 
Verlegt, seitdem unzufrieden. Meist ruhig, fing jedoch bei geringen Anlassen an 
zu toben, zerschlug namentlich die Fensterscheiben. Glaubte sich schliesslich 
von alien Personcn ihrer Umgebung misshandelt. Sehr eigensinnig. 

Als Ref. kam, war sie in einer Zclle, weil sie ihr Zimmer demolirt hatte, 
erklarte, dasselbe nie verlassen zu wollcn. Schimpfte auf Alle, die mit ihr in 
der Anstalt zu thun gehabt hatten. Bewios ein brillantes Gedachtniss auch 
fiir die Zeiten ihrer Aufregung. Erziihlte das thatsachlich Beobachtete durch- 
aus richtig, zog aber falsche Consequenzen, erziihlte z. B., wie die Aerzte sie 
einmal untersucht hatten, urn sie zu verhohnen (dieselben hatten offenbar 
wiihrcnd der Untersuchung aus irgend einem Grunde gelacht), schob iiberall 
feindlicho Motive und Plane unter. 

Etwa alle 4—10 Wochen Anfiille von Schwindel, Kopfweh, Schlaflosig- 
keit, grosserer Empfindlichkeit und zuletzt Fluchen und Schimpfen iiber die 
Anstalt und alle ihre friiheren unangenehmen Erlebnissc. Spontane Besserung 
nach 8—14 Tagen. 

Die Antalle von starkorem Verfolgungswahn kamen haufiger, z. B. gab 
ihr cine ncue Wiirterin, weil sie die Empfindlichkeit der Patientin kannte, etwas 
mehr Suppe als den anderen. Daraus schloss Pat., dass dieWarterin ihr sagen 
wollte, sie sei eine Fresserin. Sprach oft von Scheibeneinschlagen, behaup- 
tete, sie miisse sich immer zusammennehmen. Die Idee, Fenster einzuschlagen, 
verfolgte sie in einem fort. Man liess deshalb Pat., als sie nach einem unan¬ 
genehmen Vorkommniss wieder kategorisch nach der Zelle vcrlangte, dorthin 
gehen. 

Anfangs Friihling hatte Pationtin sich iiberreden lassen, in ihr altes 
Zimmer nach E. zu gehen. Als sie vor der Thiiro stand, lief sie plotzlich 
wieder zur Zelle zuriick, sagte nachher, sie habe gemeint, es sei nicht ihr 
Zimmer, man habe sie zura Narren halten wollen, sie sei an dem ganzen Tag 
nicht ganz bei Sinnen gewesen. 

Hervorstechend in ihrem Charakter ist eine grosse Eitelkeit. Will man 
sie zum Essen aufTordern, so muss man eine Stunde vorher bei ihr sein, ihr 
lange zureden, ihr helfen sich anziehen etc. Will ausgezeichnet sein. Ist 
dankbar, soweit Wahnideen es erlauben. 

Ilallucinationen nicht nachweisbar. Also handelt es sich olTenbar urn 
primare Wahnideen. Gedachtniss sehr gut. Intelligenz innerhalb der gewohn- 
lichen Gedankenkreise ordentlich. Logik gut, nur halt sie eben ihre Erklarungs- 
versuche von Thatsachen bestimmt fiir wahr. 

28. Marz 1887. Somatisch ist zu bemerken, dass Patientin, obgleich sie 
sehr fein und sicher strickt, bestandige, ziemlich langsame Zuckungen der 
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Finger, namentlich der Daumen hat. 1st in den letzten Jahren betracht- 
lich kleiner geworden. 

4. October 87. Lange dauernde Aufregung eingeleitet und begleitet wie 
immer von Schwindel. Einmal Scheiben und das Bett zerschlagen. Nachher 
Abbitten. 

15. Marz 1888. Immer Reue nach den Aufregungen. 

27. October 88. Den Sommer iiber nur einmal etwas zerrissen. 

6. April 1889. Seit etwa 10 Wochen schlechter Laune, klagt seit drei 
Wochen iiber Schmerzen im Kreuz und in den Beinen, namentlich 
beim Gehon. 

7. October 89. Immer schwachlicb, im Cabinet. 

22. Marz 1890. Hat eine circa 14 Tage dauernde Aufregung iiberstanden, 
die wieder starker war, doch ohne Zerstoren. Niramt stark ab, hat ge- 
schwollene Beine, lasst sich aber nicht ur.tersuchen und nicht behandeln. 

1. December. Einige Zeit spater liess sich Patientin untersuchen. Es 
fand sich nur Kyphose der Wirbelsaule, jedenfalls sehr weiche 
Knochen. Codein besserte die Schmerzen. Im Sommer weniger aufgeregt 
als friiher. Korperlich auch etwas besser, geht jedoch nicht weit von ihrem 
Bette weg. 

9. Marz 1891. Psychisch recht gut. Schmerzen in der letzten Woche 
geringer. Verbiegung des Sternums im oberen Theil. 

16. Novbr. Den Sommer iiber immer schwacher (Osteomalacie), 
konnte kaum mehr aus dem Bette, Aufregungen seltener und schwacher. 
Wollte sich das letzte Mai verhungern lassen, weil man sie nicht fiittern 
konne, wozu sie zu schwach sei. Ass nach aclit Tagen wieder von selbst. 

3. Miirz 1892. Immer schwacher, auch psychisch. Isst viel und schluckt 
gern. 1st Schuld an allem Ungliick. Korperliche Schmerzen gering, schreit 
aber sonst viel, kann nicht mehr allein aufstehen. Nasst ein. 

22. Marz. Allrnahliche Krafteabnahme. Nachts Paraldehyd schon seit 
liingerer Zeit. Gestern Abend schluckte Pationtin sehr schlecht. Oefter un¬ 
rein. Exitus heute frith, ganz ruhig, ohne dass die nebenan schlafende 
Warterin etwas hbrte, wiihrend sonst die Ivranke in der Nacht ofter laut schrie 
und klagte. Todesursache Athmungsinsufficienz in Folge Weichheit des 
Thorax. 

Psychisch war Pat. in der letzten Zeit mehr und mehr verwirrt mit 
Wahnvorstellungen, die sich olTenbar aus dem korperlichen Befinden herleiteten. 
Z. B. die Maucrn riickten immer naher zusammen und erdriickten sie, starrte 
dabei in die Luft hinaus. Daneben vielfach Versiindigungswahn, die Leute 
werden ihretwegen lebendig begraben, kleine Kinder werden in’s Wasser ge- 
worfen, die ganze Welt klagt sie an und verspottet sie. Oefter noch sehr un- 
ruhig, fortwahrend in Bewegung, kroch in den letzten Tagen noch aus dem 
Bett, blieb dann am Boden liegen, riss das Bett auseinander. Spater zu 
schwach dazu. Ass im Ganzen noch ordentlich, schimpfte wenig mehr, be- 
hauptete vor kurzer Zeit stets noch, man man habe sie „vcrpanasirt“, damit 
der Teufel um so mehr Gewalt iiber sie habe. 
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Nachtrag: Ein beim Journal befindlichcr selbstgeschriebener Brief der 
Kranken zeichnet sich durch liippischo Ueberschwenglichkeit bei nichtsagendem 
Inhalt nnd durch Wortspielereien und Ivlangassociationen aus. 

Fall 14. L. E., geboren 21. August 1823. 

20. Juni 1874. Leidet an allgemeiner Verriiektheit (Demence), 
hervorgegangen aus einer schon vor 15 Jahren begonnenen Me¬ 
lancholic. Unfahig zu jedem tieferen Affect mit fast vblliger Gleichgiiltigkeit 
sowohl gegen ihrc Umgebung wie gegen ihre niichsten Verwandten (Ehemann, 
dessen Tod sie nicht im geringsten afficirto etc.). Godiichtniss reducirt, von 
friiheren Vorstellungen werden nur wenige mehr reproducirt. 

Bei der Aufnalime 50 Jahre alt, seit 14 Jahren psychisch krank. Im 
Juli 1859 wurdc Patientin ohne arztliche Hilfe von einem Knaben entbunden. 
Wiihrend der Schwangerschaft und Geburt keinerlei psychische Storung wahr- 
zunehmen. Nach dem Wochenbett fiel der Umgebung Godachtniss- 
schwache auf, bald stellte sich immer mehr zunehmende Theil- 
nahmlosigkeit ein, zeitweise Aufregung. Bekiimmerte sich nicht mehr 
um ihre hauslichen Angelegenheiten. „Man hattc liier wahrscheinlich ein Bild 
von Melancholia cum excitatione“. Hereditat ist nicht nachzuweisen. 

Der gegenwartige Krankheitszustand ist folgender: Patientin ist unfahig 
fur jeden Affect. Unregelmiissiger Wechsel der Gcmiithsbewegungen. Die 
Willensreaction hat den Charakter des Fliichtigen und Schwankenden. Das 
Gcdiichtniss ist sehr schwach. Die Vorstellungen bcziehen sich meist nur auf 
friihere Perioden. Pat. leidet an Geruchshallucinationcn. Dagegen zeigen sich 
keine consequent ausgebildeten Wahnvorstcllungen. Pat. kann oft einigeAugen- 
blicke ganz vcrniinftig sprechen, ist aber nicht im Stando, die Gedanken fest- 
zuhalton und so besteht das Gesprach oft aus widersinnigen Antworten. 
Obositas. Lauft etwas schwerfallig. 

Gestorben 13. Mai 1886. Sectionsbericht des patholog. Instituts: 

Starke Hirnatrophie. Obesitas universalis. Cor adiposum mit Dilatation 
(besonders rcchts). Atrophie des Myocards. Pleuritis fibrino-purulenta. Com¬ 
pression der Lungen. Lungenodem. Brauno Induration. Geringe beginnende 
LobuliirherdedesUnterlappens. DilfuseBronchiektasien mitkatarrh. Atrophie des 
Darms. Osteomalacie. Rippen von cartonahnlicher Beschaffenheit. 

Fall 15. V. V., aufgenommen 1. December 1862, geboren 17. April 1823, 
gestorben 22. Mai 1892. 

Diagnose: Idiotie, Epilepsie. 

5. Januar 1887. Grosse 116 cm. Schadelumfang 54. Statur: kriiftig, 
plump. Bart: starko Behaarung von Mund und Kinn. Augen: Con¬ 
junctivitis. Nase: starke Ozaena, klein. Mund: Lippen stark entwickelt. Mund 
meistens ofTen stehend. Zahne: defect. Gang: langsam, sicher. Besondere 
Merkmale: Ohrlappchen verwachsen. Nussgrosse glatte Struma. Haut 
des Gesichts hypertrophisch. Halt bestandig mit der rechten Hand die 
Lider auseinander. Menses fruher normal. 

Sitzt meistens auf ihrem Platz auf einer Bank. Seltener geht sie herum 
oder sitzt irgendwo auf dem Boden. Seit ca. 2 Jahren sperrt sie bestandig mit 
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Zeige- und Mittelfinger der rechten Hand das rechte Auge auseinander, sodass 
das obere Lid invertirt wild. Spricht nur selten und fast nur einzelne Worte. 
Auf Fragen bekommt man keine passende Antworten. Arbeitet garniohts. Muss 
angekleidet warden. Schlagt nur wenn gereizt. Recht unrein. Macht keincn 
Larm. 

1. October 1887 bis 4. November 1889. Status idem. 

14. Miirz 1890. War vor wenig Wochen unwohl, erbrach, schicn einige 
Tage ganz kraftlos. Keine Lahmungen. 

4. December 1890 bis 9. Juui 1891. Status idem. Zweimal wegen Bron¬ 
chitis und wegen Conjunctivalkatarrh im Bett. 

18. November 1891. Status idem. Einmal im Herbst ein epileptischer 
Anfall, viel im Bett. 

31. Juni 1892. Bestandig im Bett. Isst nicht mehr selber. Kann nicht 
mehr stehen. Seii 1890 langsamer, kraftloser Gang unregelmassig 
sich bessernd und verschlimmcrnd, spiiterauch Schmerzen. 

9. Mai. Bis Mitte Mai Status quo ante; bisweilen Abfiihren, stets zu Bett, 
einmal aufgenommen und in den Stub 1 gesetzt. Am 18. Mai konnle Pat. nicht 
mehr recht schlucken, die linken Extremitaten waren gelahmt, auch schien der 
Mundwinkel links etwas hangend; die Bulbi konnten wenig nach links ab- 
weichen, resp. folgen. Am 19. Mai Liihmung, namentlich im Gesicht deutlicher, 
auch der Stirnast des Facialis scheint links afficirt. Kein Fieber; Stuhl uDd 
Urin angehalten, doch spontan gelost. Pat. beisst die Zahne zusammen, 
schluckt garnichts, in den niichsten Tagen nur etwas Wasser oder Suppe. — 
Patellarreflex links starker als rechts. 

22. Mai 1892. Exitus ohne neue Erscheinungeu. Keine Section. 

Fall 16. D. E., aufgenommen 2. Februar 1888, geboren 19. December 
1826, gestorben 23. Februar 1893. 

Diagnose: Paranoia. 

Anamnesc: Stammt aus psychopathischer Familie (mehrere Glieder 
scliwermiithig). Seit mehr als 20 Jahren geistig abnorm, wechselnd Zeiten 
grosser Depression mit solchen heiterer Stimmung. War im Jahr 1872 in der 
Irrenanstalt Zurich. Aerztliche Diagnose lautete damals auf Verriicktheit. Bis 
zu ihrer folgenden Aufnahme arbeitete Pat. unregelmassig, sie fing an sehr ge- 
bassig gegen ihre Umgebung zu werden, angeblich, weil dieselbe sie verfolge, 
glaubte von ihren Renten leben zu kbnnen. 

Die zweite Aufnahme erfolgte am 1. September 1874. Pat. gab selbst 
zu, an „Einflusterungen“ zu leiden und daraus die Grossen- und Verfolgungs- 
wahnideen zu abstrahiren. Sie lasst sich dieselben nicht ausreden, bald aber 
fangt sie an anzugeben, dass sie sich geirrt, sie wolle nicht mehr daran 
glauben, wenn man sie aus der Anstalt entlasse. Ab und zu schimpft und 
liirmt sie, arbeitet aber ruhig. Im Lauf der beiden folgenden Jahre bildet sich 
mehr und mehr Grossenwahn aus, obgleich sie sich in ihren diesbeziiglichen 
Aeusserungen sehr in Acht nimmt. (Sie besitzt 25 Millionen Vermogen, ist die 
Helvetia etc.). Pat. wild am 31. Mai 1876 gebessert entlassen. 
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Kommt am 19. September 1876 wiedcr ins Burghblzli, „um Schutz vor 
den Verfolgungen zu finden“. 1st liier meist ruhig, ohne Einsicht in ihren Zu- 
stand, leugnet Hallucinationen. Im Jahr 1878 oftcrs roh schimpfend auf Grund 
von Hallucinationen, die sie in einem Brief an die Angehorigen zugiebt. In den 
folgenden Jahren bestiindig Gehorshallucinationen und entsprechende Reaction, 
zunehmende Verblodung. Korperliches Befinden stets gut. Reinlich, von 
Zeit zu Zeit etwas unruhig. Diagnose: Primare Verriicktheit. — (Prof. Forel). 

Am 2. Februar 1888. Ueberfiihrung nach Rbeinau. 

Status som. Mittlere Statur. Grijsse 156,5 cm. Kopfumfang 53 cm. 
Kopf rundlich, hohe Scheitelgegend, in der Gegend der kleinen Fontanelle 
starke Eindellung. Dicke, breite, fleischige Nase. Sehr defektes Gebiss. 
Nussgrosse, tiefliegende, linksseitigo Struma. Innere Organe intact. 
Macht haufig kauende Bewegungen mit Unterkiefer und Lippen. 

7. Marz 1888. 1m allgemeinen ruhig, meistens arbeitend. Fliistert ofters 
leise vor sich hin, als Antwort von Stimmen von oben herab, von einer be- 
kannten Frau, welche ihr Leiden aller Art zuwende. Allerlei blode Wahnideen, 
sie sei sonst gesund, nur schlage man ihr immer mit einer „Zinn- 
giesserei“ auf den Kopf; bei Aufnahme des korperlichen Status weitere 
Verfolgungswahnideen, betheuert, sie habe nichtgestohlen, obgleich die Stimmen 
von Zurich und ein gewisser Schmid ihr es bestiindig zurufon, sie habe zwei- 
hundert Franken gestohlen. Keine Gesichtshallucinationen, keine Grossenwahn- 
ideen. Reinlich. 

25. October 1888. Zeitweise einige Stunden lang sehr laut schimpfend. 
Strickt. Meist ruhig. 

12. November 1892. Status idem. Schimpft arg, wenn man sie anhalt, 
die Thiiren zu schliessen. 

23. Februar 1893. Tod an Volvulus. Erst bei der Section wurde 
geringgradige Osteomalacie der Rippen constatirt. 

Fall 17. S. E., aufgcnommen 24. Juli 1886, geboren 8. December 1830, 
gestorben 25. Januar 1892. 

Anamnese: Bezirksarztl. Zeugniss vom 29. April 1886 giebt zuniichst 
an: Exploranda muss ihrer eigenen, freilich sehr confusen Erziihlung nach sich 
vicl in katholischen, aber auch methodistischen Anstalten und Spitiilern her- 
umgetrieben haben, sie sei dann mit den Katholiken katholisch, mit den Re- 
formirten reformirt gewesen. 1879 kam sie wegen Geisteskrankheit ins Burg- 
holzli, wurde von dort am 20. Januar 1882 als unheilbar entlassen und hat 
sich seitdem in einer Privat-Pflegeanstalt befunden. 

Hier in den ersten Jahren ausserst triibsinnig, deprimirt und 
apathisch, rodetekein Wort, antwortete mit keiner Silbe, konnte 
zu keiner Arbeit und bisweilen nur mit Miihe zum Essen beredet werden. Mit 
der Zeit hellte sich der Zustand etwas auf, sie redete wiedor, wurde etwas 
mittheilsamer, aber ein finsterer, am Leben verzweifelnder Triibsinn hielt sie 
bestandig umfangen. 

Von Januar bis April 1885 litt sie an Ascites und Hydrops der Extremi- 
taten. Sie ertrug ihre Beschwerden mit Apathie, bat dringend ihr etwas zum 
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Sterben zu verordnen. Im Friihjahr 1885 Gencsung von ibrer kbrperlichen 
Krankhcit, arboitcto seitdem wieder etwas, gab in der Regel Rede und Antwort 
und zeigte ihren Triibsinn, ihre Todesschnsucht nic spontan, sondern nur 
wenn man die Rede darauf brachte. Verweigert bisweilen jede Antwort. In 
der Unterhaltung zeigt sie kcin riclitiges Verstiindniss fiir ihre Umgebung und 
fiir ihre Verhaltnisse. Daneben ist die Zusammenhangslosigkeit ihrer 
Vorstellungen bemerkenswerth. „Die Art ihrer Geisteskrankheit glaube 
ichals auf Schwa chsinn basirende, in it Melancholic complioirto 
Verwirrtheit bezeichnen zu sollen, von welc.her schwerlich noch lleilung zu 
erwarten ist“. 

Mutter des Vaters melancholisch, starb durch Sprung aus dem Fenster. 
Der Vater starb im Alter schwermiithig. Eine Schwester tabisch, ein Bruder 
epileptisch. Als Kind immer etwas verschlosson, aber sehr intelli¬ 
gent. Anfangs der zwanziger (!) Jahre wollte sie nicht mehr 
arbeiten, nur aus weissem Geschirr essen, meintc, das Wasser, die Speisen 
seien vergiftct (Geschmackshallucinationen?), ging nicht auf den Ablritt, son¬ 
dern in den Wald (Hallucinationen?). Nach einigen Jahren kam sie in’s alte 
Spital, kam nach einem Jahre anscheinend gohoilt zuriick, arboitete als Nahe- 
rin, hatte zwei Lehrtochter, lebte ganz zuriickgezogen. Ca. 1876 kamen wieder 
die gleichen Symptome, aber dazu noch Aufregungen, schimpfte, war dann im 
Burgholzli ca. 6 Jahre. Dort ungeheilt entlassen und in die Privatpflegeanstalt 
in Monchhof transferirt. Dort immer ganz ruhig, menschenschcu, sehr arbeit- 
sam, keine Conamina suicidii. Aufnahme in dio Rheinau am 24. Juli 1886. 

16. Februar 1887. Status som. Grosse: 156 cm. Mittclkraflige Statur. 
Aniimisches Aussehen. Kopfumfang 53 cm. Etwas niiselnde Sprache. Sicherer 
Gang. Menopause. 

16. November. Halt sich ganz zuriickgezogen, still, spricht kein Wort, 
wenn sie nicht muss. Wenn sie nicht arbeitet, dreht sie gem den an- 
deren den Riicken zu und sitzt unbcweglich da. Kiimmert sich iiber- 
haupt absichtlich nicht um die anderen. Das Leben ist ihr verleidet, weil sie 
friiher so verschimpft und geplagt worden ist. Wie, sagt sie nicht. Gutes 
Gedachtniss. Rechnet noch etwas. Kennt ihre Umgebung. Sagt alles 
oline jeden Affect. 

Warum sind Sie in’s Burchholzli gekommen? Man hat iiberhaupt gesagt, 
man baue jetzt Anstalten und da miissen Leute arbeiten, aber nicht mehr auf 
dem Felde. Gott will, dass man arbeite, sonst wiirde sie Stunden lang sich 
nicht bewegen. 

Will nicht wissen, wann sie geboren ist, lebt schon mehr als hundert 
Jahre. Wiirde sich vergiften, wenn sie Gift bekiime. 

Reinlich, sehr fleissig (Hausgeschiifte, Nahen), ordentlich, ganz alTectlos. 

1. October 1887. Status idem. 

20. Miirz 1888. Vor mehreren Monaten Schmerzen in den Beinen 
und Oedeme. Wollte nicht imBett bleiben. Patientin geht sehr 
langsam an einem Stock, wie sie sagt, unterSchmorzen. Kuiephano- 
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mene etwas verstarkt, namentlich links. Sensibilitat normal. Patientin giebt 
an, friiher schon einmal langere Zeit in den Beinen gelahmt gewesen zu sein. 

Psychisch. Status idem. Versteht noch etwas franzosisch und italie- 
nisch. Schimpft iiber den Herrgott, der die Leute plage, ist uber lOOJahre alt, 
hat schon andere Namen gehabt. Hypnoseversuch: Wollte nicht fixiren, die 
Lider zitterten sofort und fielen zu. Behauptete die Augen nicht mehr offnen 
zu konnen, machte auch Versuche. Sonst gelangen keine Suggestionen, als 
dass Patientin den Vorderarm in der Hohe behiolt. Ferner gab sie Ver- 
schwinden der Schmerzen im Kreuz an. Die Gehversuche besserten sich 
nicht. Da Patientin nach 14 Tagen nicht tiefer zu hypnotisiren war, wurden 
die Versuche aufgegeben. 

9. Januar 1889. Im Lauf des Sommers allmahliche Besserung 
der Lahmung. Doch ist dieselbe seit einigen Wochen wieder deutlich. 

11. April. Klagt viel iiber Schmerzen in den Beinen. Taglich 1 Strych- 
ninpille 0,01. 

4. November. Status idem. Strychnin ohno Wirkung. 

17. Marz 1890. Selten Schmerzen, ist aber, wenn auch wechselnd, doch 
meistens so lahm, dass sie nur entlang den Betten gehen kann. 

4. December. Sommer iiber schwacher geworden. Atrophic der Beine. 
Die Arme werden auch schwach. Sehr viel Schmerzen. Auch Beriihrungen 
schmerzbaft, namentlich an den Beinen. Jodkali wirkungslos. Seit liingerer 
Zeit Jodkali + Ouecksilber, das ihr aber bei der Unmoglichkeit Patientin zu 
baden und zu reiben nur in Form von Ungt. hydrarg. ciner.-Auflage auf den 
linken Vorderarm und die rechte Clavicula, wo sie Knochenauf- 
treibungen hat, gegeben wird. 

18. November 1891. Im Sommer wurde Hg und JK. ausgesetzt. Allmiih- 
liche Zunahme der Schwiiche und Abmagerung. Im October glitt sie aus, als 
sie auf den Nachtstuhl wollte, und zog sich ein lliimatom am linken Ellen- 
bogen zu. 

25. Januar 1892. Der linke Arm schwoll ab(Jodkalisalbe), wurde allmab- 
1 ich wieder bewegt, aber iiusserst vorsichtig und angstlich. Mitte November 
Decubitus am Kreuzbein. Patientin nahm stetig langsam ab, bekam mehrmals 
leichte Diarrhoe. Seit Beginn 1892 rascherer Krafteverfall ohne irgend welche 
Krankheitssymptome als zunehmende Unbeweglichkeit und Schmerzen bei Be- 
riihrungen der Glieder. Am 25. Januar 1892 in der Nacht todt aufgefunden, 
als die Warterin andere Zimmergenossen besorgen wollte. Ilattc gar keine 
Zeichen des nahen Endes gegeben. Psychisch war Patientin unverandert, 
sprach fast nichts, wenn man nicht fragte, klagte dann aber viel, wollte stets 
gern sterben, verlangte cin Mittel dazu. 

In letzten Monaten allmahliche Kyphosenbildung. Section; A11e 
Knochen auch die des Schadels biegsam. An dem nervosen Cen- 
tralorganen ausser etwas Atrophie nichts Besonderes. 

Fall 18. W. S., aufgenommen 22. Miirz 1880, geboren 19.November 1824. 
f 13. Juli 1891. 

Diagnose; Dementia von Jugend auf. 
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12. Februar 1887. Grosser 139 cm. Statur schwachlich. Kopfumfang: 
55 cm. Nase: vorderer Theil der Nasenlliigel feblend, Ozaena. Gaumen: 
Mittelpartie des hartenGaumens etwas hervorragend. Zabne: oben sehr defect. 
Ohren: Schwerhorigkeit. Hals: verkalkte, walnussgrosse Struma. 
Sprache: niiselnd. Gang: mit linkem Bein hinkend. Folge einer Fractur des 
Collum femoris sinistri. 

Hochgradig dement. Hat nie etwas gearbeitet. 1st aber gemiitklich, will 
die Aerzte verheirathen, wiinscht iibrigens selber zu heirathen, sie „hat lieber 
junge Burschen als die \Varterin“, der Herr Verwalter ist ihr Vetter. Die 
Oberwiirterin die Frau Doctor. Hat immer Angst, man versetze sie in ein an- 
deres Zimmer, in die Spannwcid. Spricht Nachts. Sonst rnhig. Kleidet sich 
selbst an, reinlich. 

30. September 1887. Steht selten auf, sonst Status idem. Im Sommer 
einmal Hernie eingeklemmt. Taxis und mehrmals andauernder Darmkatarrh. 

20. September 1888. Kein Darmkatarrh mehr, hat zugenommen. 

8. Januar 1889. Status idem. 

13. August. Klagt viel iiber Schmerzen in einem Bein, wild eingerieben 
mit Camph. Ist meist zu Bett. 

25. Mai 1890. Hat im Jahre 1886 den linken Schenkelhals ge- 
brochen, indem sie von einei anderen Patientin einen Stoss erhielt und urn- 
fiel. Heilung sehr langsam. Patientin blieb kraftlos anch mit dem anderen 
Bein. Gehen schmerzhaft, wobei dieSchmerzen nicht allein in dem gebrochenen 
Bein geklagt werden. 

Vor wonigen Wochen vvurde Patientin von 2 Warterinnen in’s Bett ge- 
tragen, indem die eine sie unter den Armen, die andere an den Oberschenkeln 
hielt. Ohne jede andere Gewalteinwirkung dabei Fractur der linken Clavicula 
etwas innerhalb der Mitte. Gute Heilung mit ziemlich grossem Callus. 

4. December 1890. Nichts Neues. 

13. Juli 1891. Im Friihjahr einmal Katarrh, sonst Status idem. Vor 
14 Tagen leichte Apoplexie, Patientin wurde schlafriger als sonst, konnte nicht 
mehr allein auf den Nachtstuhl von ihrem Bodenbett aus. Die linke Korper- 
seite scheint schwacher als friiher. Ilerz schlecht, unregelmassig (Digitalis). 
Erholte sich wieder etwas, doch plotzlich wieder Insufficienz des Herzens; 
allmablich Hypostase dor Tainge, Kasseln hinten unten beiderseits, leichtes 
Oedem der Arme. Zunehmende Schwachc, bisweilen Aufflackern dcr lvrafte. 
Pneumonie fortschreitend, Herzschwiiche. 

Exitus 13. Juli 1891. Keine Section. 

Bleuler fand seiner Zeit keine Anhaltspunkte fur eine besondere 
Disposition der Kranken selbst. Sammtlichc 18 Kranke waren schwach- 
sinnig oder verriickt. Dieser Umstand liat aber nach Bleuler’s Mei- 
nung nur die Bedeutung, dass die Geisteskrankheit die Kranken vom 
Hinausgelien abhielt. Es handelt sich ausschliesslicb um Kranke, die 
sicli wenig oder gar keine Bewegung machten und selten oder nie ins 
Freie gingen. Es gelang Bleuler durch regelmassigen Aufenthalt im 
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Freien in 5 Fallen Besserung, ja 3mal inuerhalb einiger Monate sogar 
Heilnng der Osteomalacie zu erzielen. Damit ist fur Bleuler die wich- 
tigste Ursache der nicht puerperalen Osteomalacie festgestellt. Calcium 
und 01. Phosph. blieben wirkungslos. Wasser und Nahrung waren iitio- 
logisch auszuschliessen. 

Uns in.eressirt am meisten die Frage, urn welclie Psychosen es 
sich in Bleuler’s Fallen gehandelt bat. Es wird als Diagnose ange- 
geben Paranoia 8mal (Fall 1, 5, 9, 10, 12, 13, 14, 10), Demenz von 
Jugend auf 2mal (Fall 4 und 18), secundare Demenz 2mal (Fall 6 
und 8), Pseudologia phantastica lmal (Fall 2), Idiotie 4mal (Fall 3, 
7, 11, 15) und 1 Fall (17) wird als „auf Schwachsinn basirende, mit 
Melancholie complicirte Verwirrtheit“ charakterisirt. 

Was an dieser Liste auffallt, ist, dass aucli bier die Krankheits- 
bezeichnungen Paranoia und Demenz an erster Stelle steben. Selbstver- 
standlich ist mit Paranoia die cbroniscb hallucinatoriscbe Paranoia ge- 
meint. 5mal hat dieselbe ihren Ausgang in secundare Demenz genommen 
(Fall 1, 5, 9, 14, 16). Schon dieser Verlauf lasst entnebmen, dass wir 
es bier mit alten Fallen von Dementia praecox zu thun haben. Ver- 
dachtig ist es aucli, dass die Psychose in einzelncn Fillleu (Fall 1 und 9) 
jugendliche Individuen befiel, die dem Pubertatsalter sebr nabestanden 
(20 bezw. 23 Jabre). Von den iibrigen Fallen darf vermuthet werden, 
dass der Beginn der Psychose docb in das drittc oder vierte Lebens- 
dezennium zu verlegen ist. 

Die Dementiapraecoxuatur der bier bescbriebenen angeblichen Pa- 
ranoiafalle lasst sich des weiteren noch vvie folgt darthun: 

Fall 1. Beginn der Psychose vor dem 20. Lebensjabr, physikali- 
scher Verfolgungswabn, Hallucinationen, keine Ged&chtnissabnahme, Sich- 
abscbliessen gegen die Umgebung, „gewahlte, unklare Ausdriicke“. 

Fall 5. Beginn mit Depression und plotzlicher Aufregung. Dia¬ 
gnose: „partielle Verrucktbeit mit einem Anstricb von Melancholie und 
\Villensaufregung“. Wiiste Umuhe, Hallucinationen, Maniren, stereotype 
Abwebrbewegungen, gemiithliche Verblodung. 

Fall 9. Ausbruch der Psychose im 23. Lebensjahre. Gereiztes 
Wesen, Haltungsstereotvpien. 

Fall 10. Pfropfbebephrenie („impulsives Irresein, welches zu schon 
bestehender Geistesschwache hinzugetreten ist“), leichte Struma. 

Fali 12. Pfropfhebephrenie (?), infolge Sinnestauschungen nielan- 
cholisch, storrisches Wesen, Hallucinationen, Ohnmachtsanfalle. 

Fall 13. Gereiztes Verhalteu, Schwindelanfalle, Eitelkeit. Intelli- 
genz und Gedachtniss gut. Haltlosigkeit, selbstgebildete Termini. Briefe 
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in geordnetem Satzbau, Predigtstyl, rhythmisches Wiederholen bestimmter 
Satzanfange. 

Fall 14. Puerperalkatatonie, Affectlosigkeit, unregelmassigerWecbsel 
der Gemutlisbewegungen, gemuthliche VerblOdung. 

Fall 16. Verworrene, nicht systematisirte Grossen- und Verfolgungs- 
ideen. 

Abcr auch in den meisten iibrigcn Fallen diirfte unbedenklicb eine 
Dementia praecox anzunehmen sein. 

Im Fall 17 cbarakterisirt schon die schwerfallige Krankheits- 
bezeichnung „auf Scbwachsinn basirende, mit Melancbolie complicirte 
Verwirrtheit 11 die Psycbose zur Gcniige. Der Krankbeitsverlauf, Beginn 
anfangs der zwanziger Jalire mit Melancbolie, das starre, abweisende 
Verhalten, die Aflfectlosigkeit, der gelegentlicbe Mutacismus, die Zer- 
fahrenheit bei Erhaltenbleiben des Gedachtnisses beseitigen aucb hier 
jeden Zweifel. 

Heine Schwierigkeiten macbt die Beurtheilung der beiden als secun- 
diire Demenz bezeiebneten Fiillc. In Fall 8 kommt die Psycbose im 
18. Lebensjahr als Melancbolia religiosa zum Ausbrucb, gebt dann in 
Mania erotica und allgemeine Manie liber, um bei fortwabrcnder grosser 
Reizbarkeit, Agressivitat, gelegentlicher Suicidneigung und abweisendem 
Verhalten in allmablicb fortschreitender VerblOdung zu cnden. Der 
typische Verlauf cinor Dementia praecox. Das Gleicho gilt von Fall 6. 
Auch bier Beginn der Psycbose im Pubertatsalter, Kndausgang hoch- 
gradiger Blodsinn. Danebcn Widerspenstigkeit, Gewaltakte, unpassende, 
imverniinftige Antworten, Kchosymptome. 

Die beiden Fallc mit Demenz von Jugend auf gehOren mit den 
Idiotiefallen in eine Gruppe. 

Fall 4 war imbecill von Jugend auf, spUter stark verblOdet. „Wie- 
viel davon Idiotic, wieviel spatcrer Blodsinn, war nicht festzustellen. u 
Die Widerspenstigkeit und gereizte Stimmung sprecben aucb bier fiir 
eir.e Dementia praecox auf imbecillcr Grundlage. Im Fall 18 ist we- 
nigstens die Moglicbkeit einer Dementia praecox nicht ausgescblossen, 
wenn auch die Symptome (Hallucinationen, lappiscbes Wescn. Schwach- 
sinn) allein noch nicht ausreicbend sein mOgen. 

Der Idiot in Fall No. 3’ leidet an Wandertrieb und Blodsinn mit 
Aufrcgungen. Ausser heftigen Wuthanfallen, Agressivitat zeigt er 
Manieren beim Lesen und Kleideranziehen. Fall 7 betrifft ein idio- 
tisches Madchen, das in der Jugend ein stilles, ruhiges Verhalten zeigte, 
bis im Alter von ca. 40 Jahren heftige Krregtheit sicb einstellte mit 
Aggressivitat gegen die Umgebung, Schreien, Wiitben, abweisendem Ver¬ 
halten, Sammelwuth. Ks ist keineswegs notbig, in diesen beiden Fallen 
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eine auf Iiliotie gepfropfte Dementia praecox anzunehmen. Vielmehr 
kann es sicli sehr wohl wie in Fall 11 und 15 um einfacbe nicht com- 
plicirte Idiotie gehandelt haben. 

Hleibt der schwieriger zu beurtheilende Fall von Pseudologia plian- 
tastica (Fall 2) ansser Betracht, so liisst sicli das Ergebniss der 
Bleuler’schen Arbeit dahin resumiren, dass Osteomalacic 
ausschliesslich bei Idiotie und Dementia praecox und den 
Combinationen beider Psychosen zu finden ist. 

Zahlreich sind, wie sclion in der Einleitung dieser Arbeit erwShnt, 
die Angaben fiber Osteomalacie bei Geisteskranken aus der alteren, 
namentlich englischen Literatur. Aber diese Angaben bescli&ftigen sich 
grosstentheils nur mit der abnormen Knochenbruchigkeit der Geistes¬ 
kranken und machen zwischen echter Knocheuerweichung und seniler 
bezw. marastischer Knochenatrophie keinen Unterscliied. Sicher sind 
aber dabei auch echte Fiille von Osteomalacie mituntergelanfen. 

M’Intosh (Mollities ossium in insanity. Edinb. med. Journ. Aug. 
1862 cit. nach VirchowHirsch Jahresbericht) beobachtete im Perth 
Asylum zwei Fiille von Osteomalacie. Beide betrafcn Frauen, die zu 
einer gewisseu Zeit an Melancholie mit Selbstmordtrieb gelittcn batten, 
deren Krankheit diesen primaren Charakter auch spiiter durchblicken 
liess; eine war bereits in tiefo consecutive Demenz versunken (also De¬ 
mentia praecox?). Die Erkrankung trat bei der eincn im Alter von 22, 
bei anderen von 56 Jahren auf. Beide waren etwa 10 .lahre seit ihrer 
letzten Aufnahme in der Austalt, batten frfiher einfc sitzende Lebens 
weise gefiihrt und waren unverheirathet. 

Learder (Journ. of ment. science 1871, citirt nach Wagner von 
Jauregg) untersuchte die Rippen von 20 im Jahre 1870 im Carmathen 
Asylum verstorbenen Geisteskranken. Bei neun davon fand cr abnorme 
Knochenbrfichigkeit. Davon waren 8 im Alter von 52 bis 70 Jahren, 
nur eine im Alter von 36 Jahren und zwar eine Puerperalmanie. Hochst- 
wahrscheinlich hat es sich in diesem Fall, wie auch Wagner aunimmt, 
um echte Osteomalacie gehandelt, w&hrend die anderen Fiille Marasmen 
waren. Die Psychose kann eine Puerperalkatatonie gewesen sein. 

Lindsay 1 ) beobachtete eine Kranke von 49 Jahren mit chronischem 

1) Cit. nach Laehr, Allg. Zeitschr. f. Psych. Bd. 37, der einen Fall von 
Osteomalacie bei einer Geisteskranken erwiihnt, welcher durch das Yorhanden- 
sein eines das Gehirn in Mitleidenscliaft ziobenden Sarkoms der Schiidelbasis 
complicirt war. Dieser Fall muss deswegen und weil bei der Section nur der 
Schadel, nicht das ganze Skelett, besonders auch nicht das fracturirte Femur 
uniersucht werden konnte, aus unserer Betrachtung aussclieiden. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Digitized 


44 Dr. Joh. Haberkant, 

Wahnsinn, die in den letzten 7 Jahren an Sclinierzen in den Gliedern 
und allgeraeiner Schwiiche litt. Sie starb an acuter Tuberculose. Erst 
nach dera Tode entdeckte man eine Osteomalacie lioheu Grades. 

Howden (Journ. of inent. science 1 JS82, Apri 1 heft). Eine schwacli- 
liche Frau batte zweimal entbunden. Nach jeder Entbindung war sie 
drei Monate laug bettliigerig. Ini ‘20. Lebeusjahre erkrankte sie (? ob 
ini Anschluss an ein Puerperiuui) an Melancliolie mit Selbstniorddrang. 
Nach 2 Jahren wurde sie geheilt entlassen. Spater gebar sie noch zwei- 
mal, liatte nach jeder Entbindung ein langeres Krankenlager zu iiber- 
stehen. Zebu Jalire nach ibrer ersten Erkrankung erkrankte sie wieder 
psychisch, blieb dann fast ununterbrochen bis zu ilireru Tode 10 Jalire 
in der Anstalt. Sie bot das Bild eines religidsen Walinsinns mit bart- 
uackigem Selbstmordtrieb und zeitweiliger Abstinenz dar. Die letzten 
fiiuf Jahre brachte sie ini Bett zu, klagte liber Schmerzen im ganzen 
Korper, zeigte eine allgenicine Hyperasthesie. Bei der Section ergab 
sich eine selir weit gediehene Osteomalacie des ganzen Skeletts. 

Audi in den beideu letzten Fallen hat die Annahnie einer Dementia 
praecox wolil eine gewisse Berechtigung. 

Dagegen scheint es sich bei den raeisteu Beobachtungen von 
Osteomalacie bei Paralytiketn nur um abnorme Knocbenbruchigkeit, 
uiclit Knochenweicbheit gehandelt zu habeu. Dies gilt namentlich von 
den beiden Fallen Guddeu’s 1 ). Gudden will daneben noch Osteomalacie 
bei einer periodisch tobsiicbtigen' Krauken und lcichtere Grade von 
Knochenenveichuug bei den verschiedensten Formen von Seelenstorung 
gelunden haben, oline dass er in der Erkenntniss ihrer Entstehungs- 
ursacben durch die Vergleicbung der Falle zu sicheren Resultaten ge- 
langt ware. Nur ein Fall wird ausfuhrlicher erwkhnt, und dieser hat 
mit den in dieser Arbeit zusammengestellten Fallen eine gewisse Aehu- 
lichkeit. 

Aufgenommen in die Anstalt wurde die ungefiihr seit ihrem 
56. Lebensjabr seelengestbrte Krauke im Jahre 1857. Sie zeigte ausser 
„Mangel an Einsicht“ und grosser Indifferenz in Bezug auf 
einen drausseu von ihr im Zustand griisster Gereiztheit ver- 
iibten Totschlag uur wenig Spuren von Seelenstbrung, war 
ruliig, vertraglich und zufrieden, half gem und fleissig den 
VYarterinnen bei den hauslichen Arbeiten, bewegte sich in und 
ausserhalb der Anstalt. Die Osteomalacie begann zu Anfang des 
Jalires 1859 unter Magenbeschwerden, ziehenden Scbmerzen im ganzen 


1)Vgl. Gudden, Die Ohrblutgeschwulst. Allg. Zeitscbrift f.Psych. Bd. 19 
und fiber ltippenbriiche bei Geistoskranken dieses Arcbiv Bd. II. 
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Korper uud Mattigkeit. Hierzu gesellten sicli im tiftchsten Jahre 
Schlaflosigkeit und Aufgeregtheit. Das Singen, Sckreien mid Klopfon 
der Kranken veranlasste ihre Isolirung. Die Schmerzen steigerten 
sich und dauerten fast bis zum Lebensende, ebenso die trotz jener 
meist lustig ausgelassene Stimmung. Nacbdern im Jahre 1863 
Schwache uud Unbeholfenheit iiberhand genommen batten, die Beiue 
durcb das bestandige Liegen contract geworden waren, trat unter 
volliger Erschbpfung im April 1864 der Tod cin. Bei der Section 
fand sich ein holier Grad von Osteomalacie. Auch das Becken war 
charakteristisch verbildet, daneben zahlreiche Fracturen der Kippen, die 
an jeder Seite des Brustkorbs zwei fast schmirgcrade Linien, die cine 
mehr vorn, die audere mehr seitlich verlaufend, einhielteu. Dass bier 
ein Fall von ecliter Osteomalacie vorgelegen bat, ist zweifellos. Was 
die Psycbose aulangt, so ist deren Beurtheilung bei der Uiivollstandigkeit 
der Angaben schwierig. Docli liegt auch bier eine Dementia praecox 
durchaus im Bereich der Moglichkeit. 

(S. umseitige Tabellen.) 

Ceberblickt man die hier gesammelten 34 Falle von echter 
Osteomalacie bei Psychosen, so ist bei aller Liickenbaftigkeit 
der Krankengescbichten die Uebereinstimmung der psyebi- 
schen Krankheitsbi Ider uberwiegend erkennbar. Aus deni 
vorliegenden Material ergiebt sich zum Mindesten so viel mit 
Sicherheit, dass die Osteomalacie ausser bei den angeborenen 
geistigen Schwachezustanden am hiiufgsten bei der Dementia 
praecox auftritt. Ich recline dahin vor Allem die zahlrcichen 
Falle, die von den iilteren Autoren als Paranoia mit consecutiver Demenz 
bezeichnet worden sind. In dem bekannten Lohrbuch Ziehen’s best 
man, dass zuweilen sich eine chronisch hallucinatorische Paranoia Hand 
iu Hand mit einer Osteomalacie zu entwickelu scheine. Trotzdem halt 
Ziehen die Bedeutung der Osteomalacie fiir die Entstehung von 
Psychosen fiir zweifelhaft. Dieser Zweifel ist gewiss berechtigt, so lange 
man niclit im Stande ist, aus einem Symptomencomplex wie der chro- 
niscli ballucinatorischen Paranoia Beziehungen zwischen Psycbose und 
Knochenleiden abzuleiten. Ersetzt man aber die Krankheits- 
bezeiebnung chronisch hallucinatorische Paranoia durch die 
Dementia praecox — und wir liaben, wie gezeigt wurde, 
dazu alle Veranlassung —, so sind Wecbselbeziebungen 
zwischen Knochenleiden und Psychose eber begreiflich, 
wenngleich zuzugeben ist, dass das Meiste liber die Aetio- 
jogie beider sich noch vollig im Stadium der Hypothese 
bef indet. 
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Wenu man sicli erinuert, dass Osteomalacic auch bei Morbus Base- 
dowii 1 ) und Myxodem 2 ) vorkommt, so ist diesc neuo Combination von 
Dementia praecox und Osteomalacie besonders interessant im Hinblick 
auf die Uebereinstimmung der Pathogenese beider Krankheiten. Be- 
kanntlicb nimmt Kraepelin als letzte Ursache der Dementia praecox 
Stoffwechselstorungen an, die im Zusammenliang mit Vorgangen in den 
Gesclilechtsorganen stehen und zu einer Art Selbstvergiftuug des Orga- 
nismus fiihren sollcn. Speziell der Katatonie werden von ilirn nkhere 
Beziehungen zum Fortpflanzungsgeschaft des Weibes zugeschrieben. 
Andererseits betont Kraepelin das gelegentliche Vorkommen von 
Basedow-Symptomen im Verlauf der Dementia praecox. Blum gelang 
es bei seinen Experimenten an thyreodectomirten Hunden, die durch 
den Schilddriisenausfall hervorgerufene Autointoxication durch Milch- 
fiitteriing abzuscbwachen. Die so behandelten Thiere boten das Bild 
einer seelischen Storung dar, das in gewisser Hinsicht an Katatonie 
erinnert. Es sind also noch dunkle VorgUnge sowolil in den Keim- 
drusen wie in der Scbilddriise, Stbrungen der inneren Secretion, die 
man als letzte Ursache der Dementia praecox in Vcrdacht hat. Man 
nimmt gewohnlich an, dass normale Abbauproducte des Organismus in 

1) Hoennicke, Ueber das Wesen dev Osteomalacie. Samml. zwangl. 
Abhandl. aus dem Gebiet der Nerven- und Geisteskrankh. V. Bd. Heft 4, 5. 

2) Moebius, Friedr., Combination von Osteomalacie mit Symptomen 
des Morbus Basedowii und des Myxodems. Diss. Gottingen 1809. 
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Folge einer Functionsstorung gewisser Driisen sicli ini Korper an- 
sammelu und zu einer Vcrgiftung des Gehirns fuhren. Die Erfahrungs- 
thatsachen, von welchen diese Annahme ausgelit, sind bekannt. Die 
operative Ausscbaltung der Schilddriise und Eierstocke hat psyckiscbc 
Storungen im Gefolge, die als Myxodem und als psycbische Ausfalls- 
erscbeinungen des kiinstiicben Klimakteriums bekannt sind. Blum gc- 
lang es sogar an tbyreodectoinirten Hunden, die er mit Milchfattening 
bebandelte, katatonieartige Zustandsbilder zu erzeugen. Dagegen liaben 
die organtherapeutiscben Versucbe bei der Dementia praecox noch 
keineswegs die eindeutigen Erfolge wie beiin Myxodem aufzuweisen. 

Bessere Unterlagen fiir die Begriindung der Autointoxi¬ 
cations- Hypothese der Dementia praecox scheint die Er- 
forschung ibrer somatischen Complicationen bieten zu 
kdnnen. V'on diesen sind es vor Allem zwei Stoffweclisel- 
storungen, die Osteomalacie und der Morbus Basedowii, bei 
denen iunere Beziehungen zur Dementia praecox muglich 
sind. 

Ovarium und Tbyreoidea spieleu sebr wabrscbeinlicb auch in der 
Pathogenese der Osteomalacie eine wicbtige Rolle. An jedes dieser 
Organe kniipft eine Erklarungsliypothesc an. Bis vor Kurzem erfreute 
sich die Fehling’sche Hypothese der meisten Anerkennung. Aus- 
gehend von der heilenden Wirkung der Castration nimmt sie als Ur- 
sache dor Osteomalacie vasomotorische StOrungen in den Knochen an, 
die von den Ovarien aus reflektorisch durcb Vermittlung des Sym¬ 
pathies ausgelost werden. Die krankhafte Thiitigkeit der Ovarien soil 
zu einer Reizung der Vasodilatatoren fuhren. So koinmt es zu einer 
venosen Stauungshyperamie des Knochensystems, die ihrerseits zur Ein- 
schmelzung durch Auflosung der Kalksalze fiihrt. Fehling halt die 
Osteomalacie fiir eine durch Erkrankung der Ovarien bervorgerufene 
Trophoneurose der Knochen. Die vasomotorische Storung ist dabei das 
Primare, die Veranderung der Blutzusammensetzung das Secundiire. 
Die Castration bringt durch Fortfall der menstrualen Congestion Heilung. 

Dieser Sympathicustheorie ist neuerdings ein Gegner erstanden in 
einer Hypothese, welche die osteomalacische Stoffwechselstorung allem 
fur das Primare halt und in Beziehung zur inneren Secretion gewisser 
Drusen bringt. Latzko sieht in der Osteomalacie eine Blutdiiisen- 
krankheit, in einer abnormen inneren Secretion die Quelle des Uebels. 
Zwiscben innerer Secretion der Ovarien und Tbyreoidea bestanden 
Wechselbezieliungen, so dass Storungen der einen Function solche dcr 
anderen nach sich zogen. So erkliiro sich das Zusammentreffen 
von Osteomalacie und Basedow, eine Combination, die Latzko uuter 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 1. 4 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



50 


Dr. Joh. llaberkant, 

150 Osteomalacischen 6 mal fand. 1 ) Hoennicke halt die Osteonialacie 
fiir eine reine Schilddriisenkrankheit, die einer Uebcrschwemmung des 
Korpers init Schilddriisensaft ihre Entstehung verdanke. Einc primare 
Erkrankung der Thyreoidea fiihre durch Storung des Phosphorstofif- 
wechsels zur Osteomalacie. Als Bewcise fulirt cr an erstens, dass die 
geographischen Verbreitungsgebiete von Osteomalacie und Kropf sich 
decken, zweitens, dass er bei 33 Osteomalacischen aus der Wiirzbnrger 
Frauenklinik nur 4 mal keinen Anhaltspunkt fiir eine abnorme Be- 
schaflfenlieit der Schilddriise finden konnte, und drittens die nicht seltene 
Combination von Osteonialacie mit echten Schilddriisenkrankheiten, wie 
Morbus Basedowii und MyxOdem. Bei der geringen Anzahl ana- 
toniischer Befunde an Schilddriiscn Osteomalacischer ist der 
mikroskopische Befund in unserem zweiten Fall (binde- 
gewebige Entartung und starke Abnahme des Colloids der 
Schilddriise) nicht ohne Interesse und im Sinne von Hoen- 
nicke’s Hvpothese verwendbar. 

Ob aber damit die Bedeutung der Ovarien fiir das Zustandekommen 
der Osteomalacie, wie Hoennicke will, abgethan ist, muss zur Zeit 
noch fraglich erscheinen. Abgesehen von den vielfach behaupteten 
Wechselbeziehungen im Sinne eines Antagonismus zwischen Keimdrusen 
und Thyreoidea, fiber deren Natur wir noch ganzlich im Unklaren siud, 
haben bisher nur Curatulo's Thierexperiinente den Nachweis erbracht, 
dass durch die Castration eine plotzliche gewaltige Aendernng im StofY- 
wechsel vor Allem eine Abnahme der Phosphorsaureausscheidung herbei- 
gcfiihrt wird. I)iese auch von anderen Autoren wenigstens theilweise be- 
statigten Forschungsergebnisse Curatulo's erklaren vielleicht die Erfolge 
der Castration und deuten auf das Vorhandensein einer inneren Secretion 
der Ovarien. Fiir die letztere sprechen weiter die bekannten psychischen 
Ansfallserscheinungen des kiinstlichen Klimakteriums, die nach den An- 
gaben der Gynilkologen bei etwa 2 / 3 der castrirten Frauen zu beoh- 
achten sind. Zumeist handelt es sich urn Depression und Reizbarkeit. 
Aber auch schwere maniakalische Formen werden crwfdint mit Ab- 
schwachung des Verstandes und Gedachtnissschwache, die jahrelang 
bestehen kbnnen. Die klinische Stellung der Castrationspsychosen ist 
noch vOllig unklar. Theoretisch liegt es nalie, an Bezielumgeu zur 
Dementia praecox odei Riickbildungsmelancholie zu denken. 

Vielleicht liesse sicli die Fehling’sche Hvpothese dahin er- 
weitern, dass eine primare Storung der inneren Secretion der Ovarien 
die Lrsache der Osteomalacie sein konnte. Offenbar weisen die tro- 

1) Jahrbiicher f. Psych. 1901. S. 410 f. 
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phischen Storungen der Musculatur mid die psychischen Vcranderungen 
der Osteomalacischen auf eine gemeinsame Grundursache als Quelle des 
Uebels hin, ein im Blute kreisendes Gift, das seine deletaren Wirkungen 
am friihesten an dem empfindlichsten Organ, dem Centralnervensystem 
hervorruft. So ist das spate Manifestwerden der Osteomalacie bei Geistes- 
kranken erklurlich. Es scheint elier die Kegel zu sein, dass die 
psychischen Veriinderungen den Knockenveriinderungen vor- 
ausgehen. 

Dankenswerth sind Hocnnicke’s Mittheilungen iiber den Geistes- 
zustand Osteomalacischer. Die bislierige Ansicht, dass bei diesen bis 
auf seltene Ausnahmen die geistigen Kriifte bis zuletzt ungeschwacht 
bleiben, erfahrt durcli Hoennicke eine gewisse Einschrankung. Er 
fand unter seinen 33 Osteomalacischen zwar keine ansgesprochen Geistes- 
kranke, wohl aber viele in einer leiclit excentrischen Stimmungslage, 
entweder gehemmt, deprimirt oder mehr hypomanisch, ausgclassen, 
bestandig am Sprechen und zu kleinen Witzen aufgelegt. Daneben be- 
standen jaher Stimmungswechsel, Energielosigkeit, Unschliissigkeit, Reiz- 
barkeit, wechselnde Grade von Gediichtnissschwache, in manchen Fallen 
auch eine intellektuelle Abschwachung. Hoennicke rechnet diesc 
Storungen in die Gruppe des thyreogenen Irrescins, indem er die Ursache 
der Osteomalacie in einer Ueberschwemmung des Organismus mit Schild- 
drusensaft im Sinne der Mobius’schen Hypothese erblickt. Den Be- 
weis siebt er vor allem in dem Vorkommen von Osteonialacie bei Morbus 
Basedowii und Myxodem. 

In der That ist eine gewisse Analogic in der kbrperlichcn Sym- 
ptomatik des Morbus Basedowii und der Osteomalacie unverkennbar. 
Siebt man von der Thatsache der Combination selbst ab, so finden sich 
bei beiden Krankheiten Schilddriisenveranderungen, umschriebener oder 
allgcmeiner Muskelschwund, Aniimie, Diarrhocn, abundante Schweisse, 
Tremor und Herzklopfen. Bei der Section sowohl Osteomalacischer wie 
Basedowkranker findet man haufig eine allgemeine Lymphdrusenschwel- 
lung. Askanazy hat beim Basedow eine diffus verbreitete Muskel- 
atrophie nachgewiesen mit Kernwucherung und Verlust der Querstreifung, 
deren Beschreibung an die Bilder von osteomalacischen Muskel- 
fasern erinnert*)• Askanazy siebt sich deshalb fiir den Basedow zu 

1) Nach Askanazy beruht die Muskelerkrankung bei Basodow’scher 
Krankheit auf fettiger Entartung der Muskelfasern. Ueber die Natur der osteo- 
malacischen Muskelveriinderung herrscht unter den Autoren keine Ueberein- 
stimmung. Eine fettige Entartung der eigentliehen Muskelfasern bei der Osteo¬ 
malacie ist jedenfalls zweifelhaft. In unseren beiden Fallen war der mikro- 
chemische Nachweis von Fett in den Muskelfasern nicht moglich. 

4* 
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der Annahme eines im Blut kreisenden, direkt auf die Muskeln wir- 
kcnden Gifts gezwungen, wobei er darauf hinweist, dass Langhans 
bei Cretins cine ganz ahnliche Muskelerkranknng nachgcwiesen hat. 
Im Zusammenhang damit scheint mir der Schilddriisenbefund in un- 
sereni zweiten Osteomalaciefalle bedeutuugsvoll. Die Tbyreoidea zeigte 
makroskopisch etwa normales Aussehcn bis auf eine kleine Cyste im 
recbten Lappen, sonst nur geringe Vcrkleineruug und vermehrte Con- 
sistenz. Mikroskopisch aber fand sich eine Starke bindcgewebige Eut- 
artung des Organs, die colloide Substanz stark reducirt, nur in wenigen 
Acini in Gestalt von Klumpclien und Kornchen nacliweisbar. Die Acini 
selbst stark verkleinert, meist mit einem zelligeu Inhalt aus abgeschil- 
fertem Epithel an Stelle des Colloids erfiillt. Derartige Befunde sind 
vom Myxodem bekannt, kommen aber auch in iiltereu Basedowfallen 
zur Beobachtung (Hezel, Dinkier, Earner) 1 ). Alles das legt die 
Vermuthung nahe, dass Osteomalacie, Basedow’sche Krankheit und Myx- 
odem verwandte Krankheitsprocesse, vielleicht nur verschicdene Flrschei- 
nungsformeu des Thyreoidismus sind. 

Interessant ist, dass auch die psychischen Krankbcitsbilder des 
osteomalaciscben, myxbdematosen und Basedowirreseins unter sich 
mannigfache Aehnlichkeiten aufweisen, die auf ein natiirliches Yerwandt- 
schaftsverhaltniss hinzudeuten scheinen. 

Was zunachst die Frage eines specifischen Basedowirreseins anlangt, 
so wird ein solches von vielen Autoren iiberhaupt geleugnet. Das hat 
seinen Grund vor Allem in der Unsicherheit der bislang vorherrschen- 
den und noch heute vielfach verbreiteten Nomenclatur, die sich auf 
eine rein symptomatologische Betrachtung unserer Psychosen stutzt. So 
erklart sich die ausscrordentliche Buntheit der Bezeichnungen fur die 
Basedowpsychosen. Es ist alles beschrieben worden Manie, Melancholic, 
circulars Irresein, Amentia, Paranoia, Hysterie u. a. Dann erschienen 
Zusammenstellungen, die wie die Doctorarbeitcn von Schenk, Hom- 
burger und Gause 2 ) sich auf ein Auziihlen der psychischen Dia- 
gnosen beschrankten und beschranken mussten. Das Resultat war dann 
immer ein negatives: die Geistesstorungen beim Morbus Basedowii sind 
sehr verschieden, zeigen hitulig ganz entgegengesetzte Zustandsbilder, 


1) Hezel, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 18yi5. — Dinkier, Archiv 
f. Psych. — Farner, Virch. Archiv. Bd. 143. 

2) Schenk, Gcistcskrankheit bei Morbus Basedowii. Diss. Berlin 1890. 
— llomburger, Psychosen und Psychoneurosen bei Morbus Basedowii. Diss. 
Strassburg 1899. — Cause, Die Psychosen bei Morbus Basedowii. Diss. 
Marburg 1902. 
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wie Melancholic und Manie. Es giebt folglich kein specifisches Base- 
dowirreseiu. Und doch hebeu wieder andere Autoren im 
Gegensatz hierzu die G leich fbrmigkei t der psychischen 
Krankheitsbilder hervor und betonen, dass es sammtlich 
atypische Formen des Irreseins, also keine reinen Manien 
und Melancholien sind. So fand Hirschl 1 ) unter 49 Basedow- 
psychosen Manie 25mal. Docb ist nacli ihm diese Manie keine reine, 
sondern nur ein „Zerrbild von Manie 11 , eine Manie, der der Stempel 
der Degeneration aufgedruckt ist dutch die hochgradige Reizbarkeit, 
welche oft die heitere Grundstimmung verdeckt. Hirschl findet, dass 
diese eigenthiimliche Manie in abgeschwachter Form oft dem Geistes- 
zustand von Basedowkranken uberhaupt entspricht und deshalb die 
Digaitiit eines psychischen Aequivalents besitze. Melancholie fand 
Hirschl 8 Mai und liebt als charakteristiscb fur sie Angstzustiinde 
hervor. Steen 2 ) hat neuerdings diese Melancholia agitata als die eigent- 
liche Basedowpsychose bezeichnet. Aber die so bozeickneten Fiille ent- 
sprechen nur wenig dera Bilde einer reinen Melancholie, da Sinnes- 
tauschungen, Verwirrtheit und Verfolgungsideen vorherrschen, w&lirend 
Versundigungsvorstellungen sehr zuriicktreten. Dagegen hat schon 
Savage 3 ) als charakteristiscb fiir die Basedowpsychosen mit Recht her- 
vorgehoben, dass sie mit einer Melancholie begannen, die gewohnlich 
einen argwoh nischen Charakter habe, und dass dieser initialen Melan¬ 
cholie eine Manie sehr sturmiscker und heftiger Art folge. 

Diese Bemerkung crinnert an die Verlaufsweise der Dementia prae¬ 
cox. Mit der Aufstellung natiirlicher Krankheitseinheiten in der Psy¬ 
chiatric, wie sie die Kraepelin’sche Schule anstrebt, tritt die Frage 
nacli cinem specifischen Basedowirresein in ein neues Stadium um so 
mehr als Kraepelin selbst auf die gelegentlich im Verlauf der Dementia 
praecox auftretenden Basedowsymptome hinwies. Zwei instructive Fiille 
dieser Art kamen tins kiirzlich zur Beobachtung. 

Der eine Fall betrifft eine Patientin, die uns zweimal durch Ver- 
mittlung der Strassburger Klinik zugegangen ist, das erste Mai (Zeit der 
alteren Noraenclatur) mit der Diagnose Verworrenheit, maniakalische 
Erregnng und jetzt mit der Diagnose Dementia praecox. Es entwickel- 
ten sich in diesem Fall bald nacli der Aufnahme ausgesprochene Base¬ 
dowsymptome (Exophthalmus, Tremor, Tachykardie bis fiber 120). Nur 
die Struma felilte. Psychisch zeigte Patientin unstaten Bewogungsdrang, 


1) Jahrbiicher fiir Psychiatrie 1894. 

2) Journ. of Mental sc. Januar 1905. 

3) Klin. Lchrbuch der Geisteskrankheiten. Deutsch von Knecht. 1«87. 
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iiusserst reizbare und jiih wechselnde Stimmung, Ncigung zu Gewaltthiitig- 
keitcn. Ausser rasch wechselnden Beeintrachtigungsideen und Halluci- 
nationen bot sic gelegcntlicli Sprachverwirrtheit und manierirte Schreib- 
weise. Patientin stammt aus hereditar schwer bclasteter Familie. Bin 
Bruder war wegen einer Jugendpsycbose, wahrschciillich Dementia prae- 
cnx, in Stephansfedd. Nacluiem im Verlauf ciniger Monate die Basedow- 
symptome etwas zuriickgegangen, sind aucli die psychischen Symptome 
milder geworden, zur Zeit treten nur nocli pramenstruelle Erregungs- 
zustande auf. Antithyreoidinbchandlung schien nicht ungiinstig zu 
wirken. 

Der zweite Fall betrifTt ein miinnliches Individuum, (lessen Schwester 
wegen einer im Anschluss an ein Puerperium ausgebroclienen Dementia 
praecox sich schon in der Anstalt befindet. 

Welches sind nun aber die Symptome ties specifischen Base- 
do wirreseins? Nach Mdbius handelt es sich immer urn Zustiinde vcr- 
iinderter Stimmung, Benommenheit, Unorientirtheit, Verwirrtheit mit oder 
ohne Sinnestauschungen. Fast alle Basedowkranken zeigen cine erhohte 
Reizbarkeit. Sic werden leiclit zornig, sind iiusserst schwankend in ihrer 
Stimmung, lachen und weinen oft in einem Athem. Schon Basedow 
hatte auf den Zustand unberechtigter Heiterkeit hingewiesen, der nach 
Mobius nicht als manisch zu bezcichnen ist. Mit dieser erhohten Reiz- 
barkeit verhindet sich eine eigenthiimliche Unruhe, die sich von der 
der Neurasthenischen dadurch unterscheidet, dass sie eine iunere ist, 
nicht (lurch iiussere Veranlassungen zu Stande kommt, aucli nicht mit 
beunruhigenden Vorstellungen verkniipft ist und meist anfallsweise auf- 
tritt, wShrend es im Wesen des neurasthenischen Zustandes liegt, dass 
unbedeutende iiussere Anlasse verstiirkte Erregung hervorrufen. Inter- 
essant ist ferner ein mitunter bcobachteter Parallelismus in der Inten- 
sitiit der psychischen und Basedowsymptome [Witkowski, Savage, 
Seglas, Thoma 1 )]. 

Meines Wissens ist bis jetzt erst ein Fall von Katatonie bei 
Basedow’scher Krankheit (lurch Gause aus der Marburger Klinik be- 
schrieben worden. Dagegen enthalt die Literatur zweifellos nicht 
wenige Fiille von Dementia praecox, die unter einem anderen Narnen 
als Basedow psychosen beschrieben sind. Dahin gehoren zum Beispiel 
von Hirschl’s Beobachtungen Fall 1, 2 und 0, die ausser bizarrem 
Verhalten Manieren, Negativismus, Reiterativerscheinungen, Sprechen in* 


1) Witkowski, Herzleiden bei Geisteskranken. Alig. Ztschr. f. Psych. 
1875. — Thoma, ebenda. 1895. S. 590. — S6glas, Annal. med. psych. 
1890. Seric VII. Tome 12. 
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Reimen darboten. Die Beschreibuugen anderer Falle erwahncn Gri- 
massiren [Boettger 1 )], Wunderliches VVesen, impulsive Handlungen, 
Muskelsteifigkeit, Mutacismus, starre Haltung (Seglas), apathisches 
Hindammern, — Widerspiiustigkeit. Fast immer waren Hallucinationen 
vorhanden, gelegentlich wurden Ohnmachten und epileptiforme KrSmpfo 
beobachtet [Seglas, Johnstone, Kurella, Soukhanoff, Liihr- 
mann 2 )]. Nocli bedeutsamer erscheint der ofter erwahnte Ausgang 
von Basedowpsychosen in secundare Schwachezustande, die durch Be- 
zeichnungen angedeutet wird wie Manic mit secundarer Verriicktheit, 
secundare Demenz (Falle von Boedecker, Vorster, Favre, Gadelius 
und Maude). Audi Homburger, der in seiner klinisch-kritischen 
Studie die Frage eines specifischen Basedowirreseins bestimmt verneint, 
findet als gemeinsamen Zug fast durchweg eine Tendenz zu einem 
rapideren Verlauf im Sinne eines Ruins des geistigen Lebens. Es be- 
stelit also oft genug eine deutliclie symptoniatische Aehnlichkeit zwischen 
dem Basedowirresein und der Dementia praecox. 3 ) Ja nocli melir, es 
scheint, als ob die Dementia praecox die einzige bei Morbus Basedowii 
auftretende Psychose ist, die in reinen, nicbt atypischen Formen auftritt. 

Es mag gewagt ersclieinen, auch das myxiidematose Irresein mit 
dem osteomalacisclien und Basedowirresein in Vergleich zu bringen. 
Aber auch beim Myxiidem sind Combiiiationen mit Symptomen von 
Bascdow’scher Krankheit und Osteomalacie beobachtet. Der so oft 
betonte Gegensatz zwischen Basedow’scher Krankheit und Myxodem 
scheint mehr ein iiusserlicher, scheinbarer zu sein. 4 ) Was die psychi- 
schen Symptome anlangt, so pflegen nacli Kraepelin beim Myxodem 
in einem Drittel der Falle zu dem Verblndungsprocess sich noch andere 
psychische Stbrungen zu gesellen, Aengstlichkeit, Selbstvorwiirfe, Suicid- 
gedanken, starke Unruhe, Jammern, sinnloses Widerstreben, Verwirrt- 
lieit, Sinnestauschungen und Verfolgungsideen. Auch kann der anatomische 
Befuud der Myxbdemschilddriise aus dem der Basedowschilddriise liervor- 
gehen. Sollier sail in 2 Fallen von Combination Basedow’schcr 

1) Versamml. des Psychiatrischen Vereins zu Berlin, 15. Miirz 1876, in 
der Allgem. Zeitschr. f. Psych. 

2) Johnstone, Journ. of ment. sciences. 1884. p. 521. — Kurella, 
Centralbl. f. Nervenheilk. 1891. S. 395. — Vorster, Allg. Ztschr. f. Psych. 
1894. S. 753. — Die iibrige Casuistik nach den Schmidt’schen Jahrbiichern. 

3) Von trophischen Storungen, die auch bei Basedow’scher Krankheit 
haufig sind, ist mir Raynaud’sche Krankheit bei 5 verblodeten Katatonien 
zu Gesicht gekommcn. 

4) H. Williams (Brit. med. journ. 1893, 15. April) sail Uebergang von 
Basedow’scher Krankheit in Myxodem. 
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Krankhcit mit Myxodem boi ciner 91 bezw. 99j;ihrigen Frau deutlicbe 
Schilddriisenatrophie. 

Das alien diesen atiologisch nocli dunklen Symptomencomplexen 
Gemeinsame ist die Stoning im Generationsstoffwechsel. Diese aber 
witd beim weiblichen Gescblecht besonders deutlicli. Osteomalacie und 
Basedow’sclie Krankhcit, Myxodem und Katatonic bevorzugen nicht 
nur das weibliche Gescblecht, sie werden anscheinend durch das weib- 
liche Generationsgeschaft auch specifisch beeinflnsst. Von diesem Ge- 
sicbtspunkte aus hat die Frage nach einem spezifischcn puer- 
peralen Irrosein specielles Interesse. 

Hallervordeu 1 ) hatte zuerst im Jahre 1889 einen specifischen 
Einfluss von Graviditat und Puerperium auf das Centralnervensystem 
behauptet durch als Nervengifte wirkende Stoffwechselproducte. Er hat 
dann 1897 seine Ansicht auf's Neue dahin formulirt, dass Melancholie, 
Manic und Wahnsinn aus den toxischen Einflussen des Puerperiums als 
Ptomain- oder Keukomainpsychosen entstehen kOnnen, ebenso unter ahn- 
lichen toxischen Bedingungen ausserpuerperal. Nach Hallervordeu 
giebt unsere Statistik die Zahl der ,,Generationspsychosen“ zu gering 
an. Er ist iiberzeugt, dass dein Gencrationsgeschaft eine specifische 
Wirkung auf das Nervensystem zukomme, die natiirlich nichts mit dcr 
febrilen Infection zu thun babe. Diese Anschauung ist von Aschaffen- 
burg wegen des Mangels beweisender Unterlagen bekiimpft worden. 
Allein es friigt sicli sehr, ob sie nicht vielieicht doch einen bercchtigten 
Kern enthalt, der sicli auf pathologische Thatsachen stutzen l&sst. So 
ist es bekannt, dass eine Dementia praecox nicht so selten bei der 
ersten Menstruation zum Ausbruch gelangt und dass Storungen der 
Menstruation gerade bei diestr Psychose hiiufig sind. 

Man weiss ferner langst, dass schon die normale Schvvangerschaft 
am Knochensystem Veranderungen hervorruft wie die scit Rokitansky 
bekannten Osteophyten an der Innenflache des Schadels. Aber erst 
Han an entdeckte, dass es eine physiologische Schwangerschaftsosteo- 
malacie giebt, die namentlich das Becken befiillt und nach Ablauf der 
Schwangerschaft wieder verschwindct. Er fand bei der mikroskopisehen 
Untersucbung von Knochen Schwangerer haufig aussergewohnlich breite 
und zahlreiche osteoide Siiume, die in ihrer Starke abhangig waren 
von der Ausbildung des puerpcralcn Sehadelosteophyts, und die be¬ 
kannten Recklinghausen'schen Gitteifiguren an der Grenze der kalk- 
salzhaltigen und entkalkten Zone. Ob dieser Befund bei alien Schwangeren 

1) Allgem. Zoitschr. fiir Psych. 1897. S. G61. 
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zu finden ist, ist noch nicht ganz sicher. .ledeufalls ist er haufig genug, 
um eine so bcstimmte Namengebung zu veranlassen. 

Nun muss als die Hauptform der Puerperalpsychosen die Katatonie 
gelten. Ibre Haufigkeit unter den Puerperalpsychosen wird angegeben 
von Meyer zu 31, von Ascbaffenburg zu 39, von Herzer zu 4S 
und von Munzer zu 53 pCt. Das mit den Jahren progressive An- 
steigen der Procentzahlen ist nicht ohne Interesse. Kraepelin fand, 
dass bei 24 pCt. seiner weiblichen Katatonien die Psychose im Anschluss 
an Schwangerscbaft oder Puerpcrium zum Ausbruch kam. Audi scheint 
es mir kein Zufall, dass in unseren beiden Gingangs dieser Arbeit 
beschriebcnen Fallen eine Osteomalacie sich gerade im Verlauf einer 
puerperalen Katatonie entwickelte. Jedenfalls gewinnen die sckon 
von Ripping und Wagner von Jauregg vermutheten Be- 
ziehungen zwischen puerperalem Irresein und Osteomalacie 
mit der Hanau’schen Lehre eine gewisse Grundlage, d. h. es 
scheint nicht ausgesch Iossen, dass der osteomalacischc 
Stoffwechsel in der Aetiologie der puerperalen Katatonie 
vielleicht eine Rolle spielt. 

Kinen weiteren Aufschluss iiber die Frage verwandtschaftlicher Be- 
ziehungen zwischen den liier besprochcnen Krankheiten diirfte von der 
Familienforschung zu erwarten sein. Bekanntlich neigen sowohl Morbus 
Basedowii wie Dementia praecox zu gleichartiger Vererbung und 
famiiiarem Auftreten. A us den Zusammenstellungen von Buschan und 
Homburger scheint sich die Moglichkeit hereditiirer Beziehungen 
zwischen Morbus Basedowii und Alkoholismus (Gpilepsie) zu ergeben. 

Die erbliche Veranlagung bei der Dementia praecox sch&tzt 
Kraepelin auf 70 pCt.; Evensen 1 ) fand Erblichkeit in 75 pCt., Trunk- 
sucht des Vaters in 5 pCt. der Falle. Nach Wolfsohn 2 ) dagegen be- 
trifft die Belastung durch Alkoholismus in der Ascendenz 17 bezw. 18 
Procent der uberhaupt hereditar belasteten Katatoniker und Hebephrenen. 
Nach unserem Material erweist sich der Alkoholismus der Ascendenz 
in 15,8 pCt. aller erblich belasteten Fiille (53S) wirksam. Diese Zahl 
scheint fur die wirklichen Verhaltnisse eher zu niedrig gegriffen. Wie 
dem auch sei, moglicher Weise haben wir es hier mit einer der End- 
ursachen der Dementia praecox zu thun. Im Sinne der Kraepelin- 


1) Evensen, Dementia praecox. Christiania 1904, citirt nach Mend el’s 
Jahrosbericht. 

2) R. Wolfsohn, Die Hereditat bei Dementia praecox. Allgem. Zeitschr. 
fiir Psychiatrie 1907. 
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sclicn Hypothese ware dieselbe in ciner toxischen Schiidigung der Keim- 
plasmas zu suchen. Es ist an sicb nicht unwahrscheinlich, dass der 
Alkohol analog wie er die sexuelle Functionsschwache der Trinker ver- 
schuldet, auch in deren Nachkommenschaft die Organe des Generations- 
stoffwechsels schiidigt. Die delctare Wirkung des Alkohols grade nach 
dieser Hichtung wird vielleicht am besten illustrirt durch den von 
Bnngo statistisch gefuhrten Nacliweis, dass die ungenugende Befiihigung 
zum Stillen cine Folge der chronischcn Alkoholvergiftung der Ascen- 
denz ist. 

Zum Schluss sei nocli hervorgchoben, dass die Osteomalacie im 
Verlauf einer Dementia praecox, wenn auch kein zufalliges, so doth ein 
im ganzcn seltenes Vorkommniss zu sein scbeint. Ob die betreffenden 
F&lle cine Untergruppe darstellen, die zum echten Basedowirresein Be- 
ziehungen hat, bleibt bis jetzt blosse Vermuthung. Auf jeden Fall aber 
verdient auch das Studium dieser somatischen Erscheinungen der Dementia 
praecox Beachtung, da es die Moglichkeit giebt, unsere Erkenntniss zu 
vertiefen und neue klinischc Fragen zu stellen. 
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(Aus der Pflegeanstalt Rheinau: Director Dr. Ris.) 

Zur Histopathologic der tuberculosen Meningitis. 

Von 

K. Gehry, 

Assistenr.arzt. 

(Hierzu Tafel I.) 


Der Antheil, welcher der Grossbirnrinde bei der tuberculosen Menin¬ 
gitis zukommt, hat in der umfangrcichen Literatur dieser Erkrankung 
bisber weniger Beachtung gefunden, als er verdient. Die Befunde einiger 
alterer Autoren werden wir im Folgendcn Gelegenheit haben kcnnen zu 
lernen. 

In der letzten Zeit wurden bei der tuberculosen Meningitis [von 
Luisada (1), Spielmeyer (2)] ahnliche Bilder besclirieben, wie sie 
ncuerdings von Alzheimer und Nissl (3) in auf selir umfassenden 
Untersuchungen beruhenden und mit reiclilichen Abbildungen documen- 
tirten Publicationen bei der progressiven Paralyse festgestellt wurden. 
Der gesammte Befund der Veranderungen bei der progressiven Paralyse 
ist eine complicirte Combination von Lasionen der verschiedenen Ge- 
websantheile der Hirnrinde. Einzelne Elemente dieses Befundes werden 
von einem Theil der spateren Autoren als pathognomonisch fur die 
progressive Paralyse angesehen, wahrend sich gerade Alzheimer und 
Nissl in dieser Hinsicht vorsichtig ausdrucken. Es bandelt sich im 
Wesentlichen um Infiltrate der Gefassscheiden, in denen Plasmazellen 
eine wichtige Rolle spielen, um regressive Veranderungen an den ner- 
vosen Elementen und regressive und progressive Veranderungen an der 
Neuroglia. Vor kurzein wurden entsprecheude Beobachtungen bei der 
Schlafkrankheit gemacbt; Spielmeyer (4) nennt als die wichtigsten 
unter den gemeinsamen Merkmalen dor Trypanosomiasis und der pro¬ 
gressiven Paralyse: die diffuse Infiltration der Meningen und Gefasse 
mit Plasmazellen und lymphocyt&ren Elementen, vor allem die Aus- 
kleidung der Rindenkapillaren mit Plasmazellen, die Wucherung der 
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Intima- und Adventitiazcllen, Gcfnsssprossbildungcn, das Vorkominen 
zahlreicher Stiibchenzellen und die degenerativen Verandcrungen an der 
functionstragenden Norvensubstanz mit entsprechender Vermehrung der 
Neuroglia. Man hat daraus den Schluss gezogen, dass die genannten 
Erscheinungen alien chronischen Entzundungen des Gehirns eigen siiul 
und bei genauer Kenntniss diescr Proccsse nicbt niehr zu einer Diffe- 
rcntialdiagnose vervvendet werden konnen. Es ist aber einleuchtend, 
dass der Begriff des „T > athognninonischen u bier nicbt zu eng gefasst 
werden darf. Man wurde sicber fehlgehen, wollte man aus deni Vor- 
handensein einer hestimmtcn Kategorie von Zcllen oder Zellverande- 
rungen fetwa der Plasmazcllen, Stiibchenzellen, Gliarasen) schon allein 
die Diagnose stellen; das Pathognomonische liegt fiir diese Art Hirn- 
krankheitcn in der Combination der Merkmale, und es wird eino loh- 
nende and reizvolle Aufgabe sein, nachzuforscben, welche Combination 
fur jede der verscbiedenen in Bctraclit fallenden Infectionen die cba- 
rakteristische ist. Unter dicsem Gcsichtspunkt mochte icb den Beitrag 
betracbtet wissen, in welcbem icb in einigen Zeicbnungeu die bedeu- 
tendsten Befunde in eincm Fall von tuberculoser Meningitis wiedergebe 
und analysirc; daneben ist bescbrieben, was sicli an nicbt gczeicbneten 
Stellen Besonderes findet. Der Fall schien durcb die ziemlicb seltene, 
starke Betheiligung der Convexitat des Gehirns sehr geeignet zur Ver- 
gleiclumg mit Paralysebefunden und durum zur Illustration der soeben 
erwahnten Fragestellung. 

K l'anke njfeHelil elite. 

M. E., 5S Jahre alt, befand sich wegen Dementia paranoides seit 1S89 in 
der Pflegeanstalt Rhoinau. Sie litt 1899 an ldimakterischen Bcschwerden, war 
seit 1900 kbrperlich gut. Am 14. August 1905 erkrankte sie mit llusten und 
Fieber bis 38,5. Die Auscultation ergab liberal 1 saccadirtes Atkmen, die Per¬ 
cussion dcutliche Dampfung beiderseits. Man erhielt geringe Mengen von ge- 
balltem, bodenstiindigem Sputum, dem hie und da massige Mengen Blut bei- 
gemischt waren. Vom 23. August an war Patientin bestandig deliribs, wachte 
nur sclten und fiir ganz kurzo Zeit auf. Da sie fast nichts mehr genoss, trat 
rascher Krafteverfall ein. Am 3. September erlitt Patientin einen apoplektischen 
Insult, der Parese der linken Korperseite, der rechtseiligen Augenmuskeln und 
der Zunge zur Folge hatte. Dor Puls war am Abend klein, frequent, ca 100 
pro Minute. Chcyne-Stokosches Athmen war deutlich. Im Lauf der 
nachsten 2 Tage schwand die Parese bis auf die der Zunge. Patientin blieb 
somnolent bis zum Tod am 7. September 1905. Die Hirnkrankheit hatte also 
vom 23. August bis 7. September, 15 Tage gedauert. 

Die Section ergab im allgemeinen Miliartuberculose beider Lungen und 
der Nieren; Tuberkulose des 3. und 4. Brustwirbelkorpers mit Senkungsabscess. 
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Gehirnsection nach Moynert, am 8. September 1905. 

Das Schadeldach zeigt sich beim Abnehmen dtinn und leicht; es besteht 
eine nicht bedeutende Asymmetric durch Abllachung des linken Osparietale. Die 
Diploe ist reichlich vorhanden. Alle Nahte sind gut orbaltcn. Die Gefass- 
furchen sind mittelreif. Tiefe Grubcn bestehen fur die Pacchionischeu Granu- 
lationen. Die Oberflache der Dura mater erweist sich trocken; im Verlauf der 
Arteriae meningeae mediae, iiber den beiderseitigen Stirnlappen erscheint sie 
gclblich verfarbt und vordickt; sic lasst sich leicht abziehen. Die Innenflache 
ist feucht, glalt, gliinzend. Der Sinus longitudinalis und die Sinus der Basis 
enthalten wenig Blutserum. Die Pia mater der Basis ist iiber beiden Stirn- 
und Schliifonlappen, rechts starker, iiber Pons und Medulla oblongata flcckig 
gelbroth injicirt; im Gebiet der starksten Injection erscheint sie auch leicht 
graulich getriibt. An dieson Stellen sitzen sehr zahlreiche, etwas abgellachte, 
graulich durchschimmernde runde Knotchen, die alle untor 1 mm gross sind. 
Ueber beiden Fossae Sylvii, die rechte Seite ist wieder starker afficirt, zeigt 
die Pia starke Triibung; sie ist durchsotzt von einer Menge etwas grosserer, 
grauer Knotchen. Diese finden sich auch in der Tiefe der Sulci an der 
Convexitiit des Gehirns. Die Gefiisse der Basis sind zartwandig. Das Hirn- 
gewicht ist 1185 g. 

Sofort nach der Section wurden zur mikroskopischen Untersuchung kleine 
Stiicke in Alkohol und Formol eingelegt, und zwar aus dem Operculum, der 
obern Stirnwindung vorn, mittlern Stirnwindung hinten, vorderer Central- 
windung oben, hinterer Centralwindung Mitte, Fissura calcarina und Kleinhirn 
sowie von der Pia des linken Stirnlappens, der Spitze des rechtcn Schlafen- 
lappens und der Fossa Sylvii. 

Die hauptsachlichsten Beobachtungen wurdon an alkoholfixirtenPriiparaten 
gemacht, die mit Methylenblau oder Toluidinblau nach Nissl gofarbt waren. 
Zu Controlpraparaten kamen Farbungen mit Hamatoxylin, SafTranin und nach 
vanGieson in beschriinktem Maasse zur Anwendung, geben sic doch fast 
durchwegs weniger instructive Bilder als sie mit der Nissl’schen Methode er- 
zielt werden. 

Unsere Untersuchung wild umfassen: 1. die Pia mater mit den sie durch- 
setzenden Knotchen, 2. die Gefiisse der IIirnrinde, 3. die Ganglienzellen, 
4. die Neuroglia. 

1. Die Pia erscheint schon makroskopisch und an ungefiirbten Priiparaten 
bis zu 1 mm und daruber verdickt. Eingelagerto runde oder etwas abgeflachlc 
Knotchen geben ihr ein eigenartiges Gepriige. Das mikroskopische Bild eines 
solchen im linken Schliifenlappon, wo sie besonders gut abgegrenzt sind, ist 
auf Fig. 1 in der grosseren Parthie rechts wieder gegeben. Die Peripherie 
dieses Tumors wurde in der Zeichnung etwas vernachlassigt, daniit der kleine 
Tumor links vollstiindig in das Gcsichtsfcld falle. Sie wird gebildct von 
massenhaftcn Lymphocyten und zicmlich roichliclien Plasmazellen; als solclie 
bezeichnen wir Zellen, die sich durch rcichliches, mit Methylenblau oder 
'i’oluidinblau metachromatisch gefiirbtes Protoplasma in grobkornigor oder 
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scholliger Struclur, (lurch Radspcichenstructur des Kerns und einen hyalinen 
Hof zwischen Kern und Protoplasma auszeichnen. Als ganz vereinzelte Be- 
standtheilo notircn wir polynucleare Leukocyten. Weiter gogen das Centrum 
zu finden wir protoplasmareieho Zcllen mit ziemlich grossem ovalem, seltener 
rundein Kern, die wir als epitheloido Zellen betrachten miissen. Gewisso Formen 
mit 2—3 Kernen werden Uebergringe darstellen zu den Riesenzellen, dio 20 bis 
30 Kerne in kranz- oder hufeisenfbrnijger Anordnung enthalten. Eine Zone 
mit zahlreichen tief dunkelblau tingirten Kernen schliesst das Centrum des 
Knotchons ein; dieses ist von einer dilTus gefarbten hyalinen Masse gebildet, 
worin in geringer Zahl runde, blassblaue Kerne und eine Menge ticfblauor 
Kriimel liegen. Gefasse fehlen in dem Tumor vollstandig. Dieses Bild lasst 
nur 2 Deutungen zu: in erster Linic denken wir an Epitheloidzellentuberkel 
mit Langhans’schen Riesenzellen und beginnender centraler Verkasung. Es 
sollen aber auch miliare Gummiknoten genau so aussehen kbnnen. Kuss(5) 
hat in seinem Beitrag zur DilTerentialdiagnose zwischen der Tuberculose und 
dcr Lues des Centralncrvensystems auf die weitgehendo Uebereinstimmung 
aufmerksam gemacht und gleichc Urtheilo von anderen Autoren beigebracht. 

Wir vevfiigon indessen nicht iiber eigenes Material, bei dem eine solclie 
Verwechslung moglich ware. Was unsern Fall anbetrifTt, so war die Fatientin 
M. E. 16 Jahre unter iirztlichor Controle in der Anstalt, ohne dass je etwas 
von einer luetischen Affection beobachtet wurde; dagegen ergab die Section 
unzweifelhaft Tuberculose verschiedener Organe ausser dem Gehirn. Vor 
Allem waren (lurch die Caries der Brustwirbclsiiule die Bedingungen zur 
hamatogenon Entstehung einer tuberculoscn Meningitis gegeben. Es scheint 
diese dadurch sichergestellt, trotzdem in grossen Serien vonSchnitten Tuberkel- 
bacillen weder mit den gebrauchlichen Methoden noch nach dem Vorgehcn 
lloche’s (6) (1—2 Tage Fiirben in Fuchsin-Carbolsaurelbsung) nachgewiesen 
werden konnten. Der Nachweis ist nicht nur hier misslungen: Villaret und 
Tixier (7) haben spociell die tuberculose Meningitis auf das Vorhandensein 
von Tuberkelbacillen gepriift und oft bei der directen Untersuchung sowie 
beim Thierversuch negative Resultate erzielt. Sie schliessen daraus, dass die 
entziindlichen Erscheinungen in diesen Fallen auf Rechnung der Toxinwirkung 
zu setzen seien. Was ich daraus ableite, ist nur das, dass die Bacillen, 
welche immer im Tuberkel sind, nicht immer sich finden lassen. 

Kehren wir, nachdem die Diagnose der tuberculoscn Meningitis gesichert 
ist, zu den Bildern zuriick, die sie hervorbringt. Der oben beschriebene Tumor 
geht in einem verhaltnissmiissig schmalen Band ohne jede erkennbaro Gronze 
in einen kleineren iiber, der dio Fartie links auf Fig. 1 einnimmt. Zu beiden 
Seiten des Verbindungsstuckes sehen wir eine ganz schmale zellarme Zone mit 
spiirlichen Bindegewebsfascrn. Was unmittelbar links daran anschliesst, hat 
die glciche Struktur wie der Tumor rechts. Gegen dio Peripherie wird das 
Gewebo lockerer; es treten auffallend grosse Zellen durch gute Sichtbarkeit 
und scharfe Uingrenzung des sehr protoplasmarciohen Leibes hervor. Zu 
ausserst vermischen sich die Tumorzellen ohne bestimmte Abgrenzung mit 
nervbsen Elementen und Gliazellen der Rinde. Links unten ist ein Gefiiss an- 
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geschnitten, auffallig durch reicbliches, stark tingirtes Protoplasma. Es 
handelt sich urn ein Uebcrgreifen des pialen Tubcrkels auf die plexiformo 
Schicht der Hirnrinde [fiir die Bezeichnung der Hirnschichten schliesse icli 
mich Ramon y Cajal (8) an]. Durch Wucherung der epitheloiden Zellen 
zwischen den Biilkchen der Pia und Einlagerung von Infiltratzellen wird das 
bindegewebige Stroma an der Grenzo gegen die Gehirnobcrflache rareficirt und 
schliesslich durchbrochen. Die Tumorzollcn dringen in die Rindo ein, lagern 
sich aber nicht mehr so eng aneinander, wie im Stammtuberkel, so dass sie 
runder und grosser erscheinen. Die in der Figur wiedergegebenc Stello macht 
wie manche andere unserer Praparate in frappanter Weise den Eindruck des 
Durchbrechens einer Schranke durch die tuberculosa Wucherung. 

Fig. 2 giebt einen Ausschnitt aus der Peripherie des vorigen Praparates 
bci starkerer Vergrosserung wicder. Plasmazellen mit grosseren Mengon Proto¬ 
plasma sind ausscrhalb der Pia selten geworden; Lymphocyten stellen ein 
grosses Contingent an die Zellenmassen. In der Hauptsache fmden wir epi- 
theloide Zellen; eine aussere Zone ist fast ausschliesslich von ihnen gebildet. 
Es ist hier deutlich, dass sie durch den lockeren Bau des Tumors an Grosse 
zugenommen haben und sich abrunden. Sie stossen mit Elomenten zusammen, 
die glciche Kerne und ahnlichen Zellleib besitzen, jedoch durch zackigo Con- 
tourirung sich unterscheiden. Je mehr wir gegen dio Rindo hinaus gehen, urn 
so ausgesprochenei finden wir die Zacken als spinnenartigo Protoplasmafort- 
satzc. Sehr schone Exemplare dieser Art liegen im eigentlichen Rindengewcbe, 
zwischen zu Grundo gehendon, durch Kerne mit wenig dunkel gefarbtem, un- 
regelmassig angeordnctem Plasma rcprasentirten Ganglienzellen. Wir haben 
es mit wuchernden, zu Spinnenzellen gcwordenen Gliaelementen zu thun. Wo 
sie mit den epitheloiden Zellen sich mischen, kann man vielfach die einzelnon 
Exemplare nicht bcstimmt dem einen oder andern Typus zuweisen. Es macht 
den Eindruck, dass die Gliazellen durch den Reiz des auf die Hirnrinde iiber- 
greifenden Tuberkels in Wucherung gerathen und seinem weiteron Vordringen 
einen Wall entgegenzusetzen suchen. Gelegentlich wird das farbbare Proto¬ 
plasma an solchen Zellen so umfangreich, dass man fast von der Bildung von 
Gliarasen sprechen kann. 

Es eriibrigt noch, auf vereinzelt auftretende Zellen mit feiner Gitter- 
zeichnung des grossen Leibes einzugehen; os sieht aus, wie wenn sie aus 
lauter kleinen Vacuolen bestehen wiirden. Sie liegen vorziiglich im Grenz- 
gebiet zwischen Tumor und Rinde. Die Kerne, excentrisch gelegen, sind vcr- 
haltnissmassig klein, haufiger oval als rund. Wir miissen diese Zellen als 
„Gitterzellen“ bezcichnen, ohne damit etwas Bestimmtes fiber ihre Function 
oder ihr Zustandekommen sagen zu wollen. Nissl (3) hat Gitterzellen, stark 
regressiv verandert, in der Umgebung iilterer tuberculbser Horde gesehen und 
fasst sie als Producte einer lebhaften Wucherung von Gefasswandzellen (Endo- 
thelien der Intima oder Adventitialelemente) auf, die aus Gebieten zerstorter 
centraler Substanz mit Zerfallsproducten beladen zu den adventitiellen 
Scheiden der Gefiisse w r andern. Andere Erkliirungcn sind ihm nicht aus- 
geschlossen; ich bin nicht in der Lagc, dies zu discutiren. 
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Nur in wenigen Praparaten finden sich wie in derMitte rechts auf Fig. 2 
intensiv blau gefiirbte Kbrncr zu regelmassigen Ilaufchen angeordnct. Diese 
haben die Grbsse von Leukocytenkernen und repriisentiren wohl auch Leuko- 
cyteu in einem Zerfallsstadium, wo allein noch das Chromatin des Kerns in 
stark chrornophilem Zustand vorhanden ist. Ganz entsprechende Gobilde hat 
Berger (9) bci einem Fall von acuter Encephalomyelitis auf dem Boden einer 
Influenza (?) gczeichnet; sein Fall hat mit dem unsrigen insofern eine engere 
Beziehung, als bei beideu Bacillen und ihre Toxine die pathologischen Er- 
schoinungon verursachen. An den von Berger reproducirten Stellen treten 
die zu Kornergruppen degenerirten Leukocyten nicht so isolirt auf, sondern 
zeigen alio Uebergange zu typischen Leukocyten. 

NachStroebe(lO) kdnnen sich oberflachliche oder auch etwas in derTiefe 
liegende anscheinend discontinuirliche Ilerde im Gehirn entwickelr., welche 
graurothes, tuberculoses Gewe'be mit Vcrkasungen und bdematose, biimorrha- 
gischo, erweichte, von zellig-fibrinosem Exsudat durchsctzte Gehirnsubstanz 
umfassen. In alien von uns uutersuchten Priiparaten fehlt ein Herd im Gehirn 
ohne Zusammenhang mit Tuberkeln dor Pia. Oefters wurden Tuberkel in den 
Wandungcn der pialen Gefasse beobachtet; auch solche waren hior nicht zu 
eruircn. In der Nahe eines Tumors freilich stossen wir moist auf ein Gefass, 
zum Zeichen, dass wir es mit einer Verbreitung der Tuberculose auf dem Blut- 
wege zu thun haben. Die Gefasse sind ziemlich weit, von rothen Blutkor- 
perchen erfullt. Dicke Mantel von Lymphocyten und Plasmazellen umgcben 
sie, und zwar ist die Adventitia dor Artcrien und Venen gleichermaassen 
von der Infiltration betrotTen. Die Intima der grbberen Stiimme ist unveran- 
dert; an den feineren Aesten, die zur Rinde abzweigen, sind mancherorts die 
Endothelzellen gewaltig vergrossert und zeigen vielfaoh zwei Nucleolen als 
Vorboroitungserscheinung zur Theilung. Von Vorschluss der Lumina durch 
Endarteriitis oder Thrombose wie bfters erwahnt wird, ist hier nichts zu con- 
statiren. 

Wie zu erwarten war, zcigt die Pia auch ausserhalb der ausgebildeten 
Tuberkelknotchen nicht normalen Befund. Wo die Pia dem unbewalTnoten 
Auge intact erscheint, fassen wenigstens die parallel der Hirnoberfliiche sich 
hinziehenden Bindegewebsziige ein paar Reihen grbsserer und klcinerer Lym¬ 
phocyten in sich. Anderswo liegt weniger Infiltration als vielmehr starke 
Wuchcrung des Bindegewebes vor, so dass es bci Gieson-Farbung mit scinem 
leuchtenden Roth das Bild beherrscht. Der Wiedergabe eines eigenthiimlichen, 
hiiufigen Befundes in der Pia abscits von der Reaclionszone eines Tuberkels 
ist Fig. 3 gewidmet. (Auf die Bildung von Spinnenzellen und Zerfall von 
Ganglienzellen in der angrenzenden plexiforinen Schicht moge nebenbei ge- 
achtet werden.) Eine ziemlich derbe Lamelle von Bindegewebe schliesst das 
Piaparat gegen die Dura mater ab; in dieser Zone sind spiirliche Lymphocyten 
eingelagert. Bindegewebigo Biilkehen von geringerer Dicke bilden die Scheidc- 
wand gegen die Rinde; hier findcn sich neben den Lymphocyten Plasmazellen, 
mehrfuch in Exomplaren, bei denen der Zellleib den Kern an Grbsse bei woitem 
iibertrilTt. Die beiden Lagen von Bindegewebe fassen in Reihen angeordnete 
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Zellen von besonderem Typus zwischen sich: sie fallen sofort durch bedeuten- 
den Umfang auf, der dnrch einen sehr protoplasmareichen Zellleib bedingt ist. 
Ihre Peripherie ist fast durchweg dunkel gefarbt, so dass sie gegen die Um- 
gebung gut abgegrenzt erscbeinen. Den Kern umgiebt eine hellere Zone. In 
der iiberwiegenden Mehrzabl der Zellen findet sich ein runder Kern in excen- 
trischer Lage. Einzelne enthalten zwei Kerne, and zwar treffen wir diese vor- 
wiegend in der Nahe von Tuberkeln. Ein Uebergangstypus ist durch Zellen 
mit einem gelappten Kern gegeben. Die Tinction der Kerne variirt von hell- 
bis dunkelblau. Ein grosseres Kernkorperchen und wenige gegen den Rand 
des Kerns liegende kleinere Chromatinkorperchen sind die Regel. Wenn wir 
naher an den Tuberkel herangehen, nimmt die Zahl solcher Zellen zu; sie wer- 
den dabei kleiner, verlieren in Folge des gegenseitig auf einander ausgeiibten 
Druckes ihre runde Gestalt und werden abgeflacht. Wir haben oben gesehen, 
wie umgekehrt die epitheloiden Zellen des Tuberkels gross und rund werdon, 
wo sie in den auf die Hirnrinde iibergreifenden Partien ihren Zusammenhang 
gelockert haben. Mit ihnen zeigen die eigenthiimlichen Infiltratzellen der Pia 
so weitgehende Uebereinstimmung in Form und Structur, dass der Schluss 
nahe liegt, sie gehoren boide der gleichen Katcgorie von Zellen an. Die bc- 
sprochenen Zellen der Pia werden also, wie fur die epitheloiden Zellen allge- 
mein angenommen ist, aus den fixon Bindegewebszellen entstammen. Dr. 
Ranke hat, wie Nissl in der citirten Arbeit (3) ausfiihrt, diese Zellform im 
Laboratorium des letzteren speciell studirt und in alien Fallen von tuber- 
culoser Meningitis gefunden. Nissl spricht die Ansicht aus, dass sie Abkomm- 
linge der Belegzellen der Pialbalkon seien und durch Kernvermehrung ohne 
nacbfolgende Zelltheilung zu Riesenzellen werdon. Friedmann (11) hat 
jedenfalls diese Zellen auch gesehen, wenn er sagt, dass bei der tuberculosen 
Form der Meningoencephalitis in den oberfiachlichen Hirnschichten besondere 
Zustande vorkommcn, Auftreten ansehnlich grosser, zum Theil mehrkerniger 
und etwas polymorpher, doch wohl epitheloider Elemente. Zwischen derartigen 
Zellen finden sich einzelne Exemplare, die den Typus der Gitterzellen tragen; 
besonders schon ist er ausgepriigt bei Zellen in der Nahe von Gefassen, die 
mit einer stark infiltrirten, trichterformigen Scheide in die Rinde sich ein- 
senken. 

2. Die Gefasso der Hirnrinde zogen am friihesten die Aufmerksamkeit 
derer auf sich, welche sich mit der Untersuchung von tuberculosen Meningitiden 
beschaftigten. Ich gebe die im Wesentlichen iibereinstimmenden Resultate von 
Hiittenbrenner(12), Hoche(6), Huguenin(13), mit den Worten des letztern 
wieder: „Im Ependymsaum der Rinde findet man weisse Blutkorperchen in 
grosster Zahl, welche wohl von der Pia eingedrungen sein mogen. Aber viel 
wichtiger ist die Auswanderung, welche sich aus den Gefassen, die die Rinde 
durchziehen, bis in die weisse Substanz der Hemisphiiren hinein etablirt. Allent- 
halben farblose Blutkorperchen in den Gefasswanden, der perivasculiire Lymph- 
raum mit ihnen angefiillt, im unmittelbar angrenzenden Gliagewebe dichtge- 
drangte Massen letzterer, weiter nach aussen dieselben an Zahl und Dichtigkeit 
schnell abnehmend, so dass an dem Wege, den die Zellen von der Gefasswand 
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in das Gewebe binein beschrieben haben, kein Zweifel mehr bleiben kann u . 
Mit naherer Pracisirung der Art der Infiltratzellen lasst sich dies auf gewisse 
Partieen der Rinde in unserm Fall iibertragen. Fig. 4 zeigt ein entsprechendes 
Bild: ein Gefass mit ziemlich weitcm Lumen zieht von der Pia in den linken 
Schliifenlappen hinein; wir treffen es in der Schicht der kleinen Pyramiden- 
zellen. Dio Endothelkerne sind etwas vermehrt; denn sie liegen, stellenweise 
wenigstens, niiher beisammen als in normalen Gefassen. Die adventitielle 
Lymphscheide ist mit Zellenmassen erfullt; gut drei Vierteile davon tragen 
Protoplasmakappen ein- oder beidseitig; zum Theil sind es wohl ausgebildete 
Plasmazellen mit alien angefiihrten charakteristischen Attributen, zum Theil 
bandelt es sich um Lymphocyten mit mehr oder weniger reichlicbem Proto¬ 
plasma. Dazu kommen kleine Lymphocyten und Leukocyten. Die Dicke des 
Infiltratmantels iibertrilTt den Durchmesser des Gefasses. Eine Ganglienzelle 
ist mitten darin eingeschlossen; ob einige Gliakerne darunter sind, ist nicht 
mit Sicherheit zu sagen. Die Gliakerne im angrenzenden Gebiet sind durch 
einen deutlichen Plasmaleib ausgezeichnet. 

Das Verhaltniss der Plasmazellen zu den Lymphocyten iindert sich zu 
Gunsten der ersteren bei Gefassen geringeren Kalibers. Ein Vergleich von 
Fig. 4 mit Fig. 5 lasst das sehr gut erkennen. Die beiden Priiparate zeigen 
im Princip die gleichen Veriinderungen; doch lasst dasjenige aus dem Oper¬ 
culum rechts, das Fig. 5 zu Grunde liegt, die Plasmazellen schoner studiren. 
Das violett gefarbte Protoplasma umgiebt die Kerne bald regelmassig, bald in 
der Weise, dass es wie eine Kappe dem Kern einseitig aufsitzt und nur feine 
Ausliiufer an die Seiten des Kerns schickt. Dann wieder ist es zu beiden Seiten 
des Kerns aufgehauft und fasst ihn durch kaum sichttare Verbindungsstreifen 
zwischen sich. Immer besteht eine oft schmale, hellere Zone. Mehrfach ist 
der Zellleib viel grosser als der Kern. Die Kerne sind rund bis oval, von 
mittlerer bis starker Tinction. Sie besitzen meist einen Nucleolus, seltener 
deren zwei, und eine Reihe von Chromatinkorperchen an der Peripherie. In 
das gezeiohnete Gesichtsfeld fallen mehrere in Zerfall begriffene Ganglienzellen 
und Gliazellen, die bis auf zwei Exemplare einen sichtbaren Protoplasmaleib 
vermissen lassen; sie werden in eigenen Abschnitten eingehendere Beachtung 
finden. 

Niomandem kann die Uebereinstimmung dieser Bildor mit solchen, die 
wir in der Hirnrindo bei progressiver Paralyse zu sehen gewohnt sind, ent- 
gehen; die Identitat ist eine vollstandige. Dennoch werden wir einer Ver- 
wechlung der beiden Krankheitsprocesse entgehen, wenn wir die Vertheilung 
derartig veranderter Gefasse iiber die Hirnrinde beachten: Bei unserm Fall 
finden wir sie vollig an die Nahe von Tuberkeln gebunden. Wo deren relativ 
schmale Einflusszone sowohl in tangentialer als in radialer Richtung zur Hirn- 
oberflache zu Ende ist, finden wir sie nicht mehr; wahrend sie sich bei der 
progressiven Paralyse in beiden Richtungen difTus auf die Rinde zerstreuen und 
nur allmahlich an den Grenzen grosserer Rindengebiete sich verlieren, sofern 
nicht die ganze Rinde gleichmassig von dem paralytischen Process befallen ist. 
Die Wirkung der Tuberkel in tangentialer Richtung ist sehr deutlich; nur die 
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Gefasse, die in ihrer unmittelbaren Umgebung ans der Pia abgehen, und ihro 
Zweige sind infiltrirt; ihnen direct benachbarte demonstriren im gleichen 
Schnitt den normalenBefund. Ebenso deutlich ninimt dieWirkung derTuborkel- 
bacillen und ihre Toxine in der Tiefenrichtung ab; am starksten erkrankt sind 
die Gefasse der plexiformen Schicht; diejenigen in der Scbicht der kleinen 
Pyramidenzellen nehmen noch wesentlichen Antheil an dem pathologischen 
Process. Pie Capillaren in der Schicht der mittelgrossen Pyramiden sind in 
der iiberwiegenden Anzahl normal. Was wir tiefer in der Rinde an infiltrirten 
Gefassen finden, sind solche grossen Kalibers, die wir von massenhaften In- 
filtratzellen umgeben in der Nahe von miliaren Knotchen die Pia verlassen 
sahen; diese konnen wir zum Theil an einzelnen, zum Theil an Serien von 
Schnilten bis in den Markstrahl hinein krankhaft veriindert verfolgen. Eine 
Vermehrung der Gefasse irgendwelchcr Art vermochten wir ebenso wenig wie 
Ansatze dazu aufzuGnden. Dio Fahndung auf eventuello Karyokinesen in den 
adventitiellen Zellen blieb auch erfolglos. Es bleibt uns noch eine eigenthiim- 
liche Erscheinung zu betrachten: Zwischen den Intima- und Adventitialzellen 
mehrerer massig stark infiltrirter Gefasse sind tiefblau tingirte Kerne von der 
Grosse kleiner Lymphocyten eingelagert; sie zeigen scharfc Conturen. Von dem 
dunkeln Kern heben sich undeutlich grobe Kriimel von unregelmassiger An- 
ordnung ab. Den Kernen zum Theil hart anliegend, zum Theil etwas von 
ihnen entfernt, sieht man in grosserer Anzahl schwarz erscheinende, punkt- 
formige Korner ohne bestimmto Gruppirung. Anderswo haben wir statt eines 
Kerns zackig conturirte, dunkle Substanzbrocken ohne erkennbare Structur und 
um diese herum Korner der genannten Art. Sie sind nicht nothwendig grossern 
Substanzmassen attachirt, sondern kommen auch fiir sich allein vor; mehrfach 
wurden sie in Reihen langs eines Gefasses angetroffen. An den gleichenStellen, 
unmittelbar neben dunkelblauen Brocken oder allein, prasentiren sich Schollen 
von ungeformtem Pigment; ihre Farbe ist hellgelb bis braunlich. Wir werden 
auf die Deutung dieser Befunde bei den Ganglienzellen, wo wir entsprechonde 
trcffen, zu reden kommen. 

Die Gefasse der Basis cerebri erschienen makroskopisch ohne Veriinderung; 
sie wurden deshalb nicht aufbewahrt, und eine Untersuchung, ob sie in iihn- 
licher Weise wie die Rindengofasse erkrankt seien, unterblieb. 

3. Die Ganglienzellen sind stark in Mitleidenschaft gezogen; sie 
zeigen in der Intensitat der Erkrankung die gleiche Abhangigkeit von den 
Tuberkeln, wie die Gefasse; es ist auch a priori nicht anders anzunehmen. 
Das Sectionsprotokoll gab schon (oben S. 61) Auskunft, wie im Groben die 
gesammte Oberfliicho des Gehirns von der Tuberkeleruption betrolTen wurde; 
von den mikroskopisch untersuchten Himstiicken folgen sich nach der Inten¬ 
sitat der Affection Stirnlappen, Schlafenlappen, Operculum, dann die iibrigen 
ziemlich gleichmassig. Allzu schematisch darf man sich das selbstverstandlich 
nicht vorstellen. Aus der F’issura calcarina kann man Reihen von Praparaten 
durchmustern, ohne auf pathologische Befunde zu stossen; es trng hier die 
Pia auch keine Tuberkel, die zur Rinde Beziehungen gewonnen hatten; das 
kann man sagen, obwohl sie an diesem Stuck nicht erhalten ist; denn in 
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jenem Fall waren beim Abziehen der Pia Liicken in die Rinde gerissen worden, 
was hier an keinem untersuchten Schnitt beobachtet ist. 

An Uebersichtsbildern aus den verschiedensten Gebieten lernen wir vor 
Allem, dass die Architectur der Rinde sich vollig ungestort erweist. Die 
radiare Anordnung der Pyramidenzellen ist iiberall in der Regelmassigkeit er- 
halten, wie sie die normale Hirnanatomio vorschreibt. Eine Verminderung der 
nervosen Zellen ist nicht anfgetreten, die bestehenden Veranderungen treffen 
die einzelnen Zellindividuen. Wir beginnen die Detailschilderung mit einer 
Partie, die sohon makroskopisch durch dunkle Farbung hervortritt und den 
Eindruck eines nekrotischen Herdes macht. Man denkt an kleine Hamorrhagien, 
wie sie haufig als Folge der tuberculosen Alteration der Gefasse auftreten 
sollen; beim naheren Zusehen bestiitigt sich diese Ansicht nicht, denn es 
fehlen rothe Blutkorperchen oder Reste von solchen. Inmitten weniger ver- 
anderten Gewebes des rechten Operculum liegt der Herd naho dem Markstrahl. 
Das Centrum bildet ein Gefass mit ganz massig infiltrirter Adventitia und un- 
versehrter Intima. Die Ganglienzellen sind in einem Umkreis von 1 — U/ 0 mm 
diffus dunkel gefarbt, indem auch die nicht chromophile Substanz Farbstoff 
aufgenommen hat. Bei den meisten Zellen fehlt eine sichtbare Kernmembran; 
der Kern geht ohne deutliche Grenzcontour in den Zellleib iiber. Er lasst, 
stark tingirt, keine Structur erkennen; nur das schwarzo Kernkorperchen ist 
zu unterscheiden. Benachbarte Zellen prasentiren sich ahnlich, nur dass der 
ausgesprochen liingsovale Kern scharf conturirt ist. Andere Zellen fallen 
durch ihren grossen Leib auf; bei ihnen sind die Fortsiitze nicht sichtbar; der 
Kern hat ein deutliches Chromatingeriist und einen Nucleolus. Die larbbare 
Substanz des Leibes ist in der Hauptmasse an der Basis der Pyramiden auf- 
gehiiuft; ein kleiner Theil liegt in einem schmalen Saum an der Peripherie der 
Zelle. Zarte Maschenriiume um den Kern sind mit hellgelbem Pigment erfiillt. 
Das Zustandekommen dieser mehrfach in unseren Priiparaten vorhandenen 
kleinen Herde beginnender Nekrose ist wohl mit dem jeweilen in ihrer Mitte 
zu beobachtenden Gefass in Zusammenhang zu bringen. Es fehlt uns indessen 
das Mittel, nachzuweisen, welcher Art die Storung sei, ob Einschleppung 
grosserer Massen von Tuberkelbacillen an diese Stellen und dadurch bedingte 
intensivere Toxinwirkurig oder nur mcchanische Storung der Circulation durch 
Thrombosen, deren directe Beobachtung in unseren Schnitten nicht moglicb 
war. — Da jegliche Reactionsvorgiinge in der Glia dieser Stellen fehlen, 
scheint es sich um ganz frische Processe zu handeln. 

Eine interessante Veranderung zeigt Fig. 6; die gezeichnete Partie findet 
sich in der Schicht der mittelgrossen Pyramiden der hinteren Centralwindung. 
Oben haben wir Ganglienzellen mit kleinem Leib, in denen die chromatische 
Substanz sehr stark tingirt ist. Die Kerne sind rund, diffus gefarbt. Eine 
Kernmembran ist nicht sichtbar. Die Zellconturen bei den beiden ausseren 
Zellen scheinen durch angelagerte Gliazellen beeinflusst, besonders bei der 
Zelle rechts; wir erinnern uns an Befunde bei der progressiven Paralyse, wo 
wir ofters den Eindruck haben, dass massenhafte Gliazellen eine Ganglienzelle 
geradezu erdriicken. In so extremer Weise kommt die Veranderung hier nicht 
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vor, wohl aber in Anfangen. — Das Hauptaugenmerk richten wir auf die vier 
Zellen in der Mitte der Figur. Sie sind in der Grosse und der Tinction des 
Zellleibes von den normalen Exemplaren dieser Schicht nur wenig verschieden. 
Die Kerne sind etwas dunkel gefarbt, ohne Kernmembran; sie enthalten ein 
grosses, fast schwarzes Kernkorperchen. Der Spitzenfortsatz ist bei zweien 
weithin sichtbar; die iibrigen Fortsiitze sind nur auf sehr kurze Strecken zu 
verfolgen, wohl weil sie in dem betreffenden Schnitt abgeschnitten sind. Den 
Zellen angeschmiegt finden wir Korner, die das Methylenblau intensiv auf- 
genommen haben; sie variiren in der Grosse von feinem Staub bis zu derben 
Brocken. Manche sind schbn rund, punktformig, in kurzen Reihen angeordnet. 
Die meisten bilden regellose Ilaufen, in einem farblosen Raum, der die Pyra- 
midenzellen einschliesst; nennen wir ihn pericellularen Raum. Wir beab- 
sichtigen damit nicht, zu der Frage des Vorhandenseins der pericellularen 
Raume um die Ganglienzellen Stellung zu nehmen, sondern bedienen uns 
dieses Ausdruckes nur zur Besohreibung der am fertigen Prliparat zu beob- 
achtenden Erscheinungen; fiir diese ist seine Anwendung wohl berechtigt. 
Viele von den feinsten Kornchen nun und wenig grobere liegen am peripheren 
Rand des pericellularen Raumes und markiren ihn dadurch besonders. Bei 
der Capillare in der Mitte der Fig. 6 fiillt eine Gruppe von drei massigen 
Schollen auf, umgeben von wenig Protoplasma; auch um sie herum trifft man 
in Haufchen die dunklen Korner. Sie fehlen nicht bei einem Kern links unten 
im Bild, wo sie ein Protoplasmanetz um sich haben. Diese Zustiinde miissen 
nicht miihsam gesucht werden, existiren im Gegentheil reichlich. Viele Zellen 
sind nicht nur im optischen Schnitt mit Kriimeln besetzt, sondern auf ihrer 
Schnittflache geradezu rait ihnen iibersat. Bei Zellen, in den der Kern nicht 
vom Schnitt getroffen ist, kommt eine derartige Lagerung von Kornern vor, 
dass Kerntheilungsfiguren vorgetauscht werden; erst ein Vergleich mit der 
Umgebung zeigt, dass es sich nicht um progressive Erscheinungen an den 
Ganglienzellen handelt. Wir haben wahrscheinlich das Auftreten dieser Zer- 
fallsproducte der „periphercn Chromatolyse 1 * zuzurechnen, wie sie nach van 
Gehuchten (14) einer langsam einwirkenden Schiidigung entspricht. In den 
chromatolytisch veranderten Ganglienzellen ballt sich die Chromatinsubstanz 
zu feineren und groberen Klumpen zusammen. und diese sammeln sich in der 
Zelle oder, was in ausgedehnterem Maasse der Fall ist, in den pericellularen 
Raumen. Die Auffassung der chromophilen Korner als Zerfallsproducte von 
Ganglienzellen ist durch ein Beispiel aus der Literatur zu belegen; Nissl (15) 
hat einen dem unsrigen ahnlichen Zustand der Ganglienzellen nach Phosphor- 
vergiftung abgebildet und beschrieben: „Unmittelbar um den Kern sind die 
aus der Umwandlung der gefarbten Theile entstandenen Kornchen intensiv 
gefarbt und bilden mit den Resten der gefarbten Substanzportionen einen un- 
entwirrbaren stark gefarbten Substanzbrocken, der sich nicht weiter zerlegen 
lasst. Gegen den sich theilenden Fortsatz zu wird das Bild wieder klarer. 
Sehr schon sehen wir hier, dass die intensiv gefarbten Kornchen, die kriimeligen 
Massen und anderseits wieder die staubahnlichen Producte thatsachlich von 
der gefarbten Substanz herriihren, denn namentlich auf der einen Seite des 
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Fortsatzes vermogen wir deutlich zu erkennen, dass die Umwandlnngsproducte 
um einzelne noch erhaltene Strassenreste der ungefarbten Substanz gruppirt 
sind. Ein weiteres Bild zeigt uns zwei Zellen unmittelbar vor dem volligen 
Zerfall. Der ehemalige Zellleib stellt nur mehr einen Ilaufen tiefgefarbter 
Korner dar, die hier dichter, dort weiter von einander entfernt stehen.“ 

An don Orten des Zerfalls werden die Chromatinkbrner wahrscheinlich 
von Wanderzellen aufgenommen und den Gefassen zugefiihrt; wir sehen diesen 
Vorgang direct nicht, schliessen ihn aber daraus, dass wir die gleichen, dunkel 
gefiirbten, unregelmassig geformten Korner in den adventitiellcn Lymphraumen 
wieder antreffen, sei es in lymphocytenartigen Zellen odcr allein. (Vgl. S. 67). 
In den betreflenden Adventitialscheiden finden wir keino Anzeichen, dass die 
Korner durch Zerfall von Zellen an Ort und Stelle entstanden wiiren; vielmehr 
werden wir zu der Ansicht gedriingt, dass der adventitielle Lymphraum ein 
Depot fur die Abbauproducte aus der Rinde bildet. Wir nehmen an, dass auch 
das darin gefundene Pigment (v. S. 67) auf dem gleichen Wege wic die Chro- 
matinbrocken aus der Rinde eingeschleppt wurde; denn es entstand jedenfalls 
nicht hamatogen in der Gefassscheide, weil nirgends Blutextravasate mit er- 
kennbaren Resten von rothen Blutkbrperchen zu sehen sind; dagegen kann es 
wohl aus der Rinde stammen, wo in der Nahe von in Auflosung begriffenen 
Ganglienzellen unregelmassige Schollen von hellgelbem bis braunem Pigment 
sich ofters finden. Die Grbsse der Schollen entspricht ungeftihr einem Gliakern. 

Der Reichthum der Veranderungen der nervosen Zellen ist mit den ge- 
nannten nicht erschopft. Ein weiterer Typus von Zellen ist dargestellt durch 
solche, bei denen alle Fortsatze besser und weitorhin sichtbar sind als in der 
Regel; der Kern ist unverhaltnissmassig gross, durch eine Membran scharf von 
dem dunkel gefarbten Leib abgehoben; er besitzt einen Nucleolus und von 
diesem ausgehend einige septenahnliche Streifcn von Chromatinsubstanz. Das 
Chromatin des geschwellten Eeibes ist an der Seite zu Brocken zusammen- 
geballt. — Im iibrigen gleich structurirte Ganglienzellen sind an einer Stelle 
des Randes eingekerbt; die so gebildete Bucht ist markirt durch einen dicken 
Wall von fast schwarz gefarbter Chromatinsubstanz. Anderswo sieht man einen 
tiefblauen Kern, absolut ohne erkenubare Structur; die farbbare Substanz ist 
zu einem feinsten Netzwerk um ihn geordnet und nur ganz schwach tingirt; 
ein paar kleine Korner in unregelmassigen Abstanden haben den Farbstoff 
etwas besser aufgenommen. Es lassen sich alle Uebergiinge von derartig ver- 
iinderten Zellen bis zu einem extremen Zustand eruiren, bei dem ein Zellleib 
nur als blasser Schatten angedeutet ist. Betrachtet man diese Zellindividuen 
fiir sich allein, so kann man kaum sagen, ob es Ganglien- oder Gliazellen sind; 
der Entscheid wird durch die Beziehungen zur (Jmgebung gegeben. Haufig 
bietet sich der Befund, dass 2—3 Gliazellen von einem zarten Protoplasmanetz 
umschlossen werden, welches durch die Gestalt alsPyramidenzelle charakterisirt 
wird; meistens ist von ihrem Kern nichts mehr zu sehen; seltener ist neben 
den Gliakernon der Kern der Ganglienzelle zu trelTen. Eine helle Zone zwischen 
den Gliakernen und dem Protoplasma der invadirten Zelle diirfte dem unge¬ 
farbten Leib der Gliazelle entsprechen. 
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Sehr reichlich tritt in alien afficirten Gebieten eine Veranderung der niclit 
chromophilen Substanz auf, niimlich Vacuolisirung des Protoplasmas; oft be- 
gleitet sie die beschriebenen Erkrankungen, ebenso oft betrifft sie sonst normale 
Zellen. Hie und da sitzen nur 3—4 kleine Hohlen in einor Ecke des Proto- 
plasmaleibes; manchmal besteht eine ganze Zellhalfte nur aus einem Netz von 
Plasma um eine Menge von Vacuolen. Diese kbnnen, durch Zugrundegehen 
des interkalirten Protoplasmas jedenfalls, in eine oder wenige grosse Hohlen 
zusammenfliessen. Auch die Fortsatze sind da und dort vacuolisirt. Wir wollen 
den leichtem dieser Veriinderungen kein zu grosses Gewicht beilegen, da 
manches davon auch in nicht pathologisch veranderter Ge'nirnrinde oder sonst 
bei den verschiedensten Processen zu finden ist, und es noch lange nicht fest- 
steht, wieviel nicht einer Veranderung der Zelle im Leben, sondern postmortalen 
Einfliissen, von der Zersetzung der Leiche bis zu den Wirkungen der Prapa- 
rationsmethoden zuzuschreiben ist. 

Jedenfalls ist aber der Standpunkt alterer Autoren zu verlassen, z. B. von 
Huguenin, der angiebt. dass Veranderungen der nervosen Zellen durch die 
tuberculiise Meningitis nicht beobachtet wcrden konnen. 

4. Die Neuroglia tritt in unsern Bildern in den verschiedensten Ver- 
haltnissen auf; wir konnen uns nur an sie halten, um alle vorkommendcn Zu- 
stande zu besprechen. Es gelingt iiberall ohne Miihe, normale Gliazellen zu 
linden, reprasentirt durch einen runden, hellgefarbten Kern miteinigen intensiv 
tingirten Kernkorperchen. Noch zum normalen Befund zahlen wir Zellen mit 
einem solchen Kern, der einen kleinen, schwach gefarbten, an der Grenze der 
Sichtbarkeit befindlichen Protoplasmasaum besitzt. In der Umgebung des Ge- 
fasses auf Fig. 4 umgiebt ein reichlicherer Plasmahof den Kern; er ist starker 
gefarbt, so dass unregelmassig zackige Conturirung deutlich sichtbar ist. Damit 
beginnt die Wucherung der Gliazellen, die in der plexiformen Schicht unter 
der Einwirkung der Tuberkel die hochsten Grade erreicht (v. Fig. 2). Der Zell- 
leib iiberwiegt dabei den Kern an Masse bedeutend, obwohl auch er vergrossert 
ist; seine Form ist haufiger oval als kreisrund. Nach alien Seiten gehen mehr 
oder weniger derbe Fortsatze aus, so lang oder langer als der iibrige Zellleib 
Durchmesser hat. Solche Formen sind unter dem Namen „Spinnenzellen lt vie 1- 
fach beschrieben. Die Wucherung der einzelnen Individuen geht Hand in Hand 
mit einer Vermehrung der Elemente. Beide Vorgiinge haben ihr Intensitats- 
maximum in der Nahe von Tuberkeln; in den tiefen Lagen der Hinde fehlen 
sie. Diesen Umwandlungen der Glia diirfen wir wohl die Bedeutung zu- 
schreiben, dass sie die Tuberkel im Vordringen aufhalten sollen. Die Function 
hat nichts Befremdendes an sich, finden wir doch entsprechendes Verhalten 
der Glia, wo es nekrotische Herde irgendwelchen Ursprungs abzugrenzen gilt, 
oder wo wie bei der Paralyse Infiltrationen der Gefassscheiden toxisch-in- 
fectiosen Ursprungs des Gehirns auftreten. Zur Bildung von Gliarasen kommt 
es, wie gesagt, nur andeutungsweise, indem Spinnenzellen sich eng aneinander 
legen, ohne zu verschmelzen. 

Einige Gliakerne fallen dadurch auf, dass sie dilTus sattblau gefarbt sind. 
Andere sind ausserdem kleiner als benachbarte Kerne. In manchen Exemplaren 
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ist die Chromatinsubstanz zu groben Kornern zusammengeballt und an die 
Peripherie des Kernes gelagert. Ein sichtbarer Plasmaleib geht diesen Typen 
ab. Es handelt sich bei ihnen um Gliazellen im Stadium der Riickbildung; 
diejenigen, bei welchen sich Chromatinschollen gebildet haben, werden nahe 
am Zerfall sein. In aufgelostem Zustand trefTon wir sie nirgends an. Auf Fig. 6 
lernen wir die Neuroglia als Begleitzellen der nervosen Zellen (Trabantzellen) 
kennen. Sie sind in der Hauptsache ohne Besonderheit, zu 2—3 in der Nahe 
einer Ganglienzelle vorkommond. Oben rechts umfasst sie eine solche theil- 
weise mit ihrcm Protoplasma. An andern Stellen finden sie sich mitten in 
einer zerfallenden Ganglienzelle, wie bereits erwahnt. Man hat aus ahnlichen 
Bildern geschlossen, dass sie sich als Phagocyten in die Ganglienzellen ein- 
fressen und sich mit Detritus beladen. Der Umstand, dass von alien aus dem 
Ektoderm stammenden Zellen einzig und allein die Gliazellen phagocytare 
Eigenschaften haben sollen, lasst mich die Richtigkeit dieses Schlusses be- 
zweifeln. Mir scheint vielmehr Alzheitner(3) recht zu haben, der durch seine 
Beobachtungen zu der Ansicht kam, dass die Begleitzellen einfach den Raum 
ausfiillen miissen, der durch Zerfall von Ganglienzellen frei wird. 

Um unsere Untersuchungen abzuschliessen, kommen wir auf die Ergeb- 
nisse anderer Farbungen zu sprechen als der Nissl’schen, auf der alle unsere 
bisherigen Beobachtungen basirten. Wir haben nur einen neuen Befund zu 
verzeichnen: die Farbung mit Hiimatoxylin bringt uns tiefblau gefiirbte Kugeln 
zu Gesicht, die in der Grdsse zwischen Leukocyten- und Gliakernen stehen, 
hie und da auch letztere ubertrefTen. Sie sind zum Theil homogen, zum Theil 
lassen sie ein etwas dunkleres Centrum unterscheiden. Sie liegen in Reihen 
liings einigen aus der Pia kominenden Gefassen und bei ein paar Capillaren. 
Ohne Zweifel haben wir es mit Amyloidkugeln zu thun. Da die Patientin 
E. M. bereits 58 Jahre alt war, ist es nicht ausgeschlossen, ja sogar ziemlich 
wahrscheinlich, dass sie rein senil sind und mit der tuberculosen Erkrankung 
nichts zu thun haben. Weitere senile Veninderungen sind nicht zu constatiren, 
und es ist immerhin zu bemerken, dass Amyloidkugeln auch in jugendlichen 
Gehirnen vorkommen konnen, wo Hirnsubstanz zerfallt. 

Wie verhiilt sich nun, was wir gefunden haben, zu den Beobach¬ 
tungen anderer Autoren? Die iilteren unter ihnen, wie Schulze (16), 
Hiittenbrenner (12), Hoche (6), Huguentin (13), Kblpin (17) 
haben mit Carmin, Hiimatoxylin und nach Weigert hauptsiichlich un- 
tersucht. Dabei fanden sie Tuberkel lungs den Gefiissen der Pia bis 
zu den feinsten Verzweigungen in der Rinde; auch in der Rinde fehlten 
sie nicht, wo sie sich um die Gefasse als Reihen von „spindelfbrmigen 
Dingen“ darstellten. Die Entzundung der weichen Haute documentirtc 
sich in einer hochgradigen Rundzelleninfiltration, wobei der entziind- 
liche Process sich in erster Linie um die Gefasse localisirte. Es kann 
soweit kommen, dass die Pia nirgends mehr in ihrer Structur kenntlich 
ist. Die Gefasse der Rinde bieten das Bild der Peri- und Endovascu- 
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litis; oft zeigen sich die Lumina bis zur Obliteration angefiillt mit Rund- 
zellen. Wahrend die iibrigen Autoren angeben, dass bei der tubercu¬ 
losen Vasculitis die Arterien in starkerem Maasse betheiligt zu sein 
pflegen als die Venen, betont KSlpin (17), dass dies fur seinen Fall 
nicbt zutrifft, sondern dass die Arterien sich widerstandsfahig erwiesen; 
wir konnten einen solchen Unterschied auch nicht machen. An Ganglien- 
zellen ist glasiges Aussehen, Piginentreichthum und Vacuolisirung notirt; 
dass Huguenin (13) das Vorkommen von Veranderungen negirt, wurde 
fruber erwahnt. Als die Anwendung der Nissl’schen Methylenblau- 
raethode gebriiuchlich wurde, kamen wir auch in der Kenntniss von 
den Veranderungen der tuberculosen Meningitis einen guten Schritt 
weiter. Die Massen der sog. Rundzellen in der Pia und in den Gefassen 
wurden in ihre zaklreicken Bestandtheile zerlegt, wie wir sie im Ver- 
lauf dieser Arbeit kennen lernten. Die Ganglienzellen und die Neuro¬ 
glia wurden jetzt erst in ihrem feineren Bau bekannt. Luisada (1), 
dessen Arbeit mir leider nur im Referat zuganglich ist, fand nun bei 
der tuberculosen Meningitis perinuclear e und peripherische Chromatolyse 
der Ganglienzellen, Vermehrung der Kerne der Neuroglia sowie Ver- 
dickung der fibrosen Bun del in der Pia. Von griisserer Bedeutung ist 
fur unscre Frage Spieltneyer (2). Die Kranke, von der sein Unter- 
suchungsmaterial stammte, zeigte etwa 8 Tage lang schwere Bewusst- 
losigkeit und Reizerscheinungen von Seiten der Hirnrinde. Er constatirt 
Wucherungserscheinungen an den Zellen der Gefasshiillen, besonders 
der Endothelien und der Elemente der Adventitia, die mit solcher In- 
tensitat auftraten, dass sie vielfach zum Versckluss von Gefassen fuhrten. 
Andererseits waren an Stellen starkerer reactiver Proliferation in der 
Umgebung alterer Tuberkelknoten Gefasssprossen und neugebildete Ge- 
fasse vorhanden. In diesen Gebieten wurden Stabchenzellen von wurst- 
formiger bis sehr schlanker Gestalt beobachtet. Die Gliakerne sind ver- 
grossert und chromatinreich; ihre plasmatische Substanz lasst sich 
besonders gut farben. Einige Eisenh&matoxylinbilder berechtigen Spiel- 
meyer zu der Annahme, dass die Faserproduction gegenuber der Ver- 
mehrung der zelligen Elemente gering ist. An den Ganglienzellen treten 
acute Schwellung, schaumiger Zerfall und die sogenannte schwere Zell- 
erkrankung auf. Wenn wir unsere Resultate mit denjenigen der alteren 
und neueren Autoren zusammenhalten, sehen wir, das principielle Unter- 
schiede zwischen ihnen nicht bestehen. Die abweichenden Befunde 
Spielmeyer’s scheinen mir mit der Intensitat der Erkrankung im 
Zusammenhang zu stehen, die in seinem Fall grosser gewesen sein wird, 
da sie Wucherungen hervorrief, die sogar Gefasse zum Obliteriren 
brachten. Gefassneubildungen wurden nur an Stellen starkerer Proli- 
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feration beobachtet, und Stabchenzellen nur in ihrer Niihe. Wir kiinnen 
das Ergebniss unserer Untersuchungen in folgende Satze zusammen- 
fassen: 

Die tuberculose Meningitis erhiilt ein typiscbes Geprage dnrch spe- 
cifische iniliare Knbtchen in der Pia, die vOllig den Tuberkeln in an- 
deren Organen gleich stehen. Sie konnen die Pia durclibrechen und 
auf die Hirnrinde iibergreifen, vvobei sie ihre Structur in deni Sinne 
modificiren, dass die Tumorzellen lockerer an einander schliessen und 
grosser werdeu. 

Die Pia reagirt auf den Reiz der TuberkelknOtchen mit Wuche- 
rungserscheinungen am Bindegewebe und an den Gefassen. Sie wird 
infiltrirt mit Lymphocyten, Plasmazellen und, was vor allem benier- 
kenswerth ist, mit grossen, rundcn, protoplasmareichen Zellen, deren 
Analogie mit den Epitheloidzellen des Tuberkels und Abstammung aus 
dem fixen Bindegewebe walirscheinlich ist; bis jetzt hat man diese 
Zellen nur bei der tuberculdsen Meningitis in gleicher Form gefunden. 
Der Grad der Alteration der Pia ist abhangig von der Entfernung von 
einem Tuberkel. 

Die Gefiisse der Rinde zeigen vielfach Zustande, wie wir sie vollig 
identisch bei der progressiven Paralyse zu sehen gewohnt sind; die ad- 
ventitiellen Lymphscheiden sind erweitert und mit Lymphocyten und 
Plasmazellen infiltrirt. An den kleinen Gefassen iiberwiegen die Plasma¬ 
zellen fiber die Lymphocyten. Die Endothelzellen sind theilweise stark 
vermehrt und vergrOssert. Neben den gewolmlichen Infiltratzellen finden 
sich in den Lymphscheiden Chromatinbrocken und Pigmeutschollen, die 
aus Zerfallsproducten von Rindenelementen stammen werden. Vermeh- 
rung der Gefiisse liegt nicht vor. 

Neben den Gefassen priisentiren sich Reihen von Amyloidkugeln, 
deren Zugehorigkeit zu dem tuberculosen Process aber durchaus frag- 
lich ist. 

DieGanglienzellen sind nicht erheblich vermindert. Immerhin trifftman 
solche, die in Auflosung begriffen sind, und vereinzelt Gebilde, die mit 
Wahrscheinlichkeit als formlose Reste zcrstorter Ganglienzellen aufzu- 
fassen sind. Die Hauptveranderungen bestehen in partieller und totaler 
Chromatolyse. Es ist eigenartig und findct sich bei keinen Vergleichs- 
priiparaten von anderen Erkrankungen, dass manche Zellen in ihrer 
Schnittflache mit intensiv blau tingirten ChromatinkOrnern und -Schollen 
iibersat erscheinen und solche in ihren pericellularen Raumen liegen 
haben. Die regelmassige radifire Anordnung der Pyramidenzellen ist 
nirgends gestort. 

Die Neuroglia zeigt hauptsachlich progressive Veriinderungen, indem 


Goi.)gle 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Zur Histupathologie dcr tuberculosen Meningitis. 


75 


viele Glinzellen vergrossert sind und einen niehr oder weniger plasma- 
reichen, gut f&rbbaren Leib besitzen (Spinnenzellen). Andeutungsweise 
kommen Gliarasen vor. Besonders in der plexiformen Schicht, wo die 
Gliazellen den eindringenden Tuberkeln einen Wall entgegenstellen 
mussen, sind die Elemente stark gewuchert und bedeutend vermehrt. 
Unter den Trabantzellen gehen einige dem Zerfall entgegen. Viele werdeu 
gebraucbt, um die durch ZerstSrung der Ganglienzellen eutstehenden 
Liicken auszufiillen. 

Fur alle die genannten Veranderungen ist zu betonen, dass sie 
streng an das Auftreten von Tuberkeln gebunden sind. Ihre Wirkung 
raacht sich sowohl in tangentialer als auch in radialer Ricbtung zur 
Hirnoberfliiche geltend, indem die Intensitat der Kraukheitserscheinungen 
mit der Entfernung von den Tuberkeln abnimmt. Wo diese fehlen, 
bietet das Gewebe norniale Verh&ltnisse. Das Gebundensein der Ver¬ 
anderungen aller in Betracht kommenden Gewebe an die Localisation 
der Tuberkel ist das fiir die tuberculose Meningitis Charakteristische. 

Es ist mir eine angenehme Pflicht, auch liier Herrn Director Ris 
fiir den Rath zu dieser Arbeit und sein stetes Interesse daran zu danken. 
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Erkliirung der Abbilduugen (Tafel I). 

Figur 1 ist mit Leitz Obj. 5, Ocul. 1 gezeichnet; alle iibrigen mit Leitz 
Immersion 1/12, Ocul. 1. Zur Fiirbung kam bei alien Praparaten Methylenblau 
zur Anwendung. 

Figur 1. Tuberkel der Pia, auf die Hirnrinde iibergreifend. V. p. 61. 

Figur 2. Randpartie aus 1; links hauptsachlich gewucherte Glia, rechts 
abgerundete epitheloide Zellen; dazwischen Gitterzellen. V. p. 63. 

Figur 3. Pia, infiltrirt mit„epitheloidenZellen 11 , Lymhpocyten undPlasma- 
zellen. In der Rinde Spinnenzellen und degenerirte Ganglienzellen. V. p. 65. 

Figur 4 und 5. Gefiisse der Hirnrinde mit Infiltration der adventitiellen 
Lymphscheiden und gewucherten Endothelien. V. p. 66. 

Figur 6. Partie aus dem linken Schliifenlappen; zu Grunde gehende 
Ganglienzellen mit reichlichen Chromatinkornern und -Brocken in den peri- 
celluliiren Raumen. V. p. 69. 
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III. 


Zur pathologischen EntwicKelung des Central- 

nervensystcms. 

Das Verhalten der Rinde des Sulci calcarini in einem Falle 
von Microphthalmia bilateralis congenita. 

(Neue Beitriige.) 

Von 

Dr. 0. von Leonowa-von Lange. 

in Munchen. 

(Hierzu Tafel II.) 

Ein College von mir hatte die Freundlichkeit mir ein PrSparat mit 
einer Missbildung des Auges zu iibergeben. Das Auge nebst Hirnrinde 
wurde, sorgfaltig gepruft. Ich diagnosticirte den Fall als Microphthalmia 
bilateralis congenita. DerBefund inderCalcarinarinde war so iiberraschend, 
dass ich mir erlauben werde, die Resultate dieser miihsamen Unter- 
suchung hier mitzutheilen. 

Ich hatte schon die Ehre eine kurze Mittheilung dariiber auf der 
Wanderversammlung zu Wien (6. October 1906) zu machen. Da mein 
Yortrag ausser dem Programm war, so spreche ich Herrn Vorsitzenden 
Prof. Obersteiner fur die freundliche Ueberlassung des Wortes meinen 
verbindlichsten Dank aus. 

Makroskopische Beschreibung. 

Neugeborenes, 2 Monate 14 Tage altes Kind, 50 cm Korperlange und von 
3400 g Korpergewicht, das an Pneumonie starb. An dem aus dem Schadel 
herausgenommenen Hirnstamm ist nichts Besonderes zu merken, nur der linke 
Sehnerv ist bedeutend kleiner als der rechte. Auch die Hinterhauptslappen 
stellen makroskopisch nichts Abnormes dar. Makroskopisch sehen die beiden 
Bulbi wie zwei kleine Kiigelchen aus. Der horizontal gofiihrte Schnitt durch 
das Kiigelchen eroffnete einen kleinen Bulbus. Im Zusammenhange mit dem 
Bulbus, an einer Seite desselben, erstreckt sich eine 1 cm grosse Cyste mit 
coronarartiger Eiweissfliissigkeit. 
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Mikroskopischer Befund. 

Der Bulbus wurde in horizontale Serienschnitto zerlegt. Der kleine Bulbus, 
welcher weniger wie l cm gross ist, enthalt eine ziemlich dicke sclerale Kapscl 
(Fig. 1). Von vorne ist die Kapsel, die auch die Stelle der Cornea einnimmt, 
von aussen mit mehrfachem und von innen mit einfachcm Epithel ausgekleidet. 
Nach innon von der Sclera befindet sich die Chorioidea. Sie ist ziemlich diinn 
und pigmentarm. Dagegen dieSchicht vonPigmentzellen der Retina, welche als 
das Pigmentepithel der Chorioidea bezeichnet wird, ist sehr stark entwickelt. 
Der Ciliarkorper ist mlichtig und enthalt eine ganze Reihe von Ciliarfortsatzen, 
die in das Innere des Bulbus sich erstrecken. 

Die Linse ist rund, ihre Kapsel ist vorhanden, von innen ist sie von 
Epithelzellen uberkleidet, welche in mehreren Schichten gewuchert sind. Die 
Linsenfasern sind ziemlich gut entwickelt. An der Periphere der Linse 
sieht man blasse, durchsichtige Zellen von verschiedener Form und Grosse. 
Wie die Linsenfasern, so sind auch die Zellen an manchen Stellen von Pigment- 
zellen bedeckt. 

EineauffallendeErscheinungbietctdie AnordnungderNetzhautdar(Fig. 1 R). 
Sie liegt in unregelmiissigen Falten, rund um die Linse, frei im Innern des 
Bulbus von ihrer Unterlage abgehobon. Ihre Windungen schicben sich vielfach 
durcheinander. Unmittelbar an die Membrana limitans interna (Fig. 2) legt 
sich eino Schichte an, welche aus blassen, mit scharfen Umrissen, durchsich- 
tigen, glasartigen Raumen sich zusammensetzt. Diese Raumc sind von ver¬ 
schiedener Form und Grosse und von emigrirten Kornern bedeckt. Sie liegen 
vielmehr in einem Fasergellecht. Diese Fasern, welche in der Richtung 
nach den Kdrnerschichton verlaufen, sind durchsichtig und blass. Ob in diesen 
Raumen friiher Ganglienzellen der Netzhaut gewosen waren, vermag ich nicht 
zu entscheiden. Sicher ist es, dass diese Raurae den nervosen Bestand- 
theilen derNetzhaut nicht mehr angehoren. Die beiden Kornerschichten und die 
moleculare Schicht sind am besten entwickelt. Von der Zapfen- und Stiibchen- 
schicht, wie von der Nervenfaserschicht ist nichts zu erkennon. Auch hier ist 
die iiussere Kornerschicht auffallend dick. 

Die sclerale Kapsel oflfnet sich allmahlich nach hinten, indem sie einen 
Raum bildet, welcher 7,0 breit ist. Durch diesenRaum schiebtsich in das Innere 
des Bulbus eine durchsichtige, structurlose, bliitterformigo Masse hinein, welche 
hie und da von Bindegewebe durchzogen wird (Fig. 1 S.). Diese Masse ist 
reichlich von runden und langlichen Pigmentzellen bedeckt. Rund herum er- 
streckt sich ein reichliches Fettgewebe, in welchem glatte und quergestreifte 
Muskeln eingebettet liegen. Die Muskeln sind von dicken Nervenbiindeln 
durchsetzt. Im Fettgewebe, das von Pigmentzellen bedeckt ist und hie und 
da von Bindegewebe durchzogen, zerstreuen sich dicke Nervenbiindel (Fig. IN.). 
Im Fettgewebe sieht man auch Riiume (Fig. 1 11.), die mit coronarartiger 
Eiweisstlussigkeit gefiillt sind. Links von der bliitterartigen Masse, im Fett¬ 
gewebe befindet sich ein kleines Nervenbiindelchen, welches bis zur scleralen 
Kapsel sich erstreckt, ohne abcr dieselbe zu durchbrechen um in das Innere 
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des Bulbus hineinzugehen. Wahrscheinlich sind es Optiousreste, die sich 
im Fettgewebe verlieren und dessen Zusammenhang mit dem Bulbus auf- 
gehoben ist. 

An der rechten Seite des Bulbus geht die sclerale Kapsel in ein fibrillares 
Gewebe liber, das die Cyste (Fig. 1C.) umhiillt. In diesem Gewebe sind 
zellige Elemente eingelagert, welche den Toynbee-Virchow’schen Horn- 
hautkorperchen ahnlich sind. Ausserdem sieht man zahlreiche runde und 
langliche Pigmentzellen. Innen ist die Cyste von durchsichtiger, structurloser 
Substanz ausgekleidet. Dieselbo ist innen von zahlreichen Pigmentkornern 
uberkleidet. 

Die Sehnerven wurden inQuerschnitte zerlegt. Sie zeigen folgendcnDurch- 
messer: N. sinister — Hohe 5,0, Breite 6,5; N. dexter — Hohe 6,0, Breite 7,0. 
Der Sehnerv eines normalen 38 cm langen Foetus zeigt einen Durchmesser: 
Hohe 8,0, Breite 9,0. Der rechte Sehnerv (Fig. 4) besteht aus lauter gequolle- 
nen Fasern, welche hie und da zu grossen Myelinkugeln werden. Ich konnte 
keine Nervenfasern hier nachweisen, welche ein normales Aussehen batten. 
Aber rund um die gequollenen Fasern sieht man doch tiefer gefarbte Stellen 
und daneben und zwischen denselben feine tief gefarbte Punkte. Wie der 
Querschnitt (Fig. 4) zeigt, ist nur ein geringer Theil der Fasern ausgefallen. 
Im linken Sehnerven (Fig. 3) im Gegentheil ist der grosste Theil der Nerven¬ 
fasern ausgefallen, der geringe ist geblieben. Die Fasern sind auch hier ge- 
quollen und man sieht auch ziemlich grosse Myelinkugeln; zwischen den ge- 
quollenen Fasern hie und da trilft man Nervenfasern, welche zwar ziemlich 
atrophisch aussehen, aber wenigstens nicht aufgequollen sind. 

Die Hirnrinde wurde nach zwei Behandlungsmethoden untersucht. Ein 
Theil wurde in Kali bichrom. gehartet, unter Wasser geschnitten und mit 
Carmin gefiirbt; ein anderer — in AlKohol gehartet und mit Methylenblau ge- 
farbt. Nachdem die Schnitte aus dem Carmin in’s Wasser kamen war ich 
iiberrascht eine auffallend helle IV. Schichte mit unbewafTnetem Auge zu 
sehen, welche durch ihre Helle imponirte. Diese Ceberraschung war fur mich 
desto grosser, da ich friiher in gleichen Fallen den Ausfall der IV. Schichte 
constatiren konnte und in diesem Falle iiberzeugt war die IV. Schichte unent- 
wickelt zu linden. Die Behandlung mit Methylenblau gab noch sohiirfere Bilder: 
die Helle der IV. Schichte sprang noch mehr ins Auge. Mikroskopisch konnto 
ich mich bald iiberzeugen, diese merkwiirdige Erscheinung dadurch zu er- 
klaren, dass die Nervenzellen, die sich roth und blau farben in geringer Menge 
vorhandon waren, d. h., dass die Grundsubstanz sich normal entwickelt hat, 
aber die Nervenzellen in ihrer Entwicklung gehemmt wurden. Als Verglei- 
chungsobject benutze ich ein 2 Monate altes Kind, dessen Hinterhauptslappen 
in ahnlicher Weise behandelt wurden. 

In nieiner fruheren Abhandlung iiber „Das Verhalten der Neuro- 
blasten des Occipitallappens bei Anophthalinie und Bulbusatrophie 
bei Neugeborenen“, theilte ich die Rinde des Sulci calcarini in folgende 
Schichten: 
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I. Ependymschicht mit zerstreuten Neuroblasten. 

II. Schichte der dichtliegenden Neuroblasten. 

III. Schichte der freiliegenden (weniger dichten) Neuroblasten. 

IV. Helle Streifenschicht mit zerstreuten Neuroblasten. 

V. Schichte der dichtliegenden kleineren Elemente (KOrnerschicht) 
theils mit grosseren Neuroblasten vermischt. 

VI. Streifen von Bail larger (innerer). 

VII. Bai 11 arger’sche Zwischenschichte. 

VIII. Streifen von Bail larger (ausserer). 

M. Markleiste. 

Da in der Litteratur unrichtige Angaben iiber die Ergebnisse meiner 
Priifung der Calcarinarinde bei Anophthalmie und Bulbusatrophie 
Platz genommen haben, so fasse ich hier noch einmal die Ergebnisse 
meines fiiiheren Aufsatzes in nachfolgendem zusammen: 1. bei Anoph¬ 
thalmie und Bulbusatrophie fehlt die IV. Schicht; 2. die gebliebenen 
Schichten: II, III, VI, VII und VIII sind weniger oder mehr dem Aus- 
fall unterworfen (s. niiher meinen Aufsatz 1 ); 3. Die Schichte V ist am 
wenigsten dem Ausfall unterworfen: die grbsseren Zellen sind aus- 
gefallen, die kleineren atrophisch, scheinen nicht an Zahl vermindert 
zu sein. Die verschiedenon Neuroblastenschichten muss man in zwei 
eintheilen: in die zuriickgebliebenen und fehlenden. Es ware folgerichtig 
anzunehmen, dass die Entwicklung der gebliebenen Neuroblasten 
weniger vom Sehorgan und die Entwicklung der fehlenden, deren Ab- 
wesenheit sich in der Form eines Ausfalles ausdriickt, im Gegentheil 
vom Sehorgan im hochsten Grade abhangig ist. Die in beiden Fallen 
unbedingt fehlende Schichte IV steht in der engsten Beziehung zum 
Sehorgan und ihre Entwicklung ist nur bei der Existenz desselben 
moglich 1 ). 

Was zunachst die Breite der Schichten im vorliegenden Falle an- 
betrifft, so entspricht sie ziemlich den normaleu Verhiiltnisseu. Die 
Schichten sind scharf zu unterscheiden. Auch wie beim normaleu treffen 
wir hier verschiedene Formen von Zellen: Neuroblasten, die sich voll- 
standig zur Pyramidenzellen umgebildet haben, solche, die in Umbildung 
zu Nerveuzellen und Pyramidenzellen begriffeu sind und Zellen, welche 
ihre Neuroblastenform noch beibehalten haben. Die Schichte II eutbalt 
ebenfalls dicht aneinanderliegende Zellen, welche im Vergleich mit den 
normaleu durch die Kleinheit ihres Zellleibes impouireu. Ausserdem 
die Zelleu erscheinen in geringerer Zahl. Besouders die Verminderung 
an Zahl fallt scharfer in der Schichte III in’s Auge (Fig. 6), d. h., dass 
der Ausfall der Zellen hier bedeutend ist. 

1) Arckiv fur Anat. und Phys. 1893. S. 313, 316. 
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Besonders in der Schichte III f&llt die Kleinbeit der Zellen auf. 
Ich finde hier keine so grossen Zellen, wie beim Vergleichungsobject 
(Fig. 5). Auch besitzen sie ein anderes Aussehen: der Zellleib ist 
nicbt so ausgedehnt, die Forts&tze sind uicht so entwickelt. Zweifellos 
sind die Zellen in den beiden Schichten in ilirer Entwicklung gehemmt 
worden. Die Nervenzellen in der Schichte III des Vergleichungsobjects 
liegen selir regelmassig und streifenweise, im Gegentheil im patho¬ 
logischen Falle die Nervenzellen in dieser Schichte sehr unregelmilssig 
zerstreut sind. Die Schichte III geht in die helle Streifenschichte IV iiber, 
welche, wie ich schon oben betonte, weit heller als beim normalen er- 
scheint, weil der grbsste Theil der Zellen ausgefallen ist. Die Umrisse 
des Zellleibes prasentiren sich meistens als ein schmaler Streifen, der 
durch eine tiefere Farbe vom Kerne sich abhebt. Die grOsseren Nerven¬ 
zellen, welche man beim normalen trifft. sind hier meistens ausgefallen. 
Ich konnte nur eine entwickelte Nervenzelle auf je einem Priiparate in 
dieser Schichte auffinden, deren Zellleib ziemlich normal entwickelt 
war; die Nervenzelle war 0,9 und der Kern 0,5 gross (Oclm. Leitz 2, 
Hartnack, Syst. 8, Tuba ausgezogen; Fig. 7). Beim Vergleichungs¬ 
object zeigt die Nervenzelle 1,1 und der Kern 0,7. Zweifellos sind die 
zuriickgebliebenen Nervenzellen in ihrer weiteren Entwickelung gehemmt 
und der Atrophie verfallen. 

Die Schichte V besteht aus kleinzelligen Elementen: aus einem 
Kerne mit einem kleinen Kernkorperchen. Zuweilen erstreckt sich 
rund herum ein durchsichtiger Protoplasmamantel, der von einem tiefer 
gefarbten Rande umgeben ist. Dazwischen zerstreuen sich Nervenzellen, 
welche von den normalen sich unterscheiden. Hire Zahl ist reducirt. 
Ich fuhre hier eine solche Nervenzelle an, welche wie in den oben ge- 
nannten Schichten aus einem Kerne besteht, bei welcher der Proto¬ 
plasmamantel bis zu eiuera schmalen Streifen geschrumpft ist. Die 
Nervenzelle, welche 0,9 gross ist, besitzt mehrere Auslaufer, und der 
Kern, der 0.7 misst, enthalt zwei Kernkorperchen (Fig. 8). Eine nor- 
male Nervenzelle zeigt einen Durchmesser von 1,1 und 0,0 der Kern. 
Also auch die Nervenzellen der V. Schichte wurden in ihrer Entwicklung 
gehemmt und sind der Atrophie verfallen. 

Die Schichten VI, VII und VIII bestehen aus kleineren und grSsseren 
Zellen, welche beim 2 Monate alten Kinde fast alle zu Nervenzellen 
umgebildet sind. Im vorliegenden Falle hat sich der grosste Theil der 
Zellen schon zu Nervenzellen umgebildet, die iibrigen befinden sich in 
verschiedenen Phasen, die in Umbildung zu Nervenzellen begriflfen sind. 
Ich kann nicht mit Bestimmtheit behaupten, dass die Zahl der Nerven¬ 
zellen in diesen Schichten reducirt sei, wenigstens das fallt nicht so 

Arehiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 1. 6 
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ins Auge, wie in deu iibrigen oben genaunten Scliichton. Die Nerven- 
zellen siud aber nicht so gut entwickelt, sind kleiner, der Protoplasma- 
mantel zweifellos geschrumpft, die Fortsatze schwiicher entwickelt. 

Die grOssten Nervenzellen der Calcarinarinde beim 2 Monate alten 
Kinde befinden sich im inneren Streifen und am inneren Rande der 
Zvvischenschichte von Baillarger. 1m inneren Streifen von Baillarger 
trifft man diese Riesenzellen zerstreut und vereinzelt liegen. In der 
Zwischenschichte von Baillarger trifft man diese Riesenzellen zu 
Gruppen von 3—5 gesammelt. Ich fiihre hier eine solche Riesenzelle 
aus einer Gruppe des Randes der Zwischenschichte und eine Riesenzelle 
aus dem inneren Streifen von Baillarger an (Fig. 10, 11). Die 
Nervenzelle ist 1,4 gross, enthiilt einen Kern von 0,7 mit zwei Kern- 
korperchen. Die Fortsatze dieser Riesenzelle sind ra&chtig entwickelt, 
besonders die Fortsatze, welche lungs der Rinde verlaufen. Der ventral 
gericbtete Fortsatz ist blass, die nach links und rechts verlaufen 
zeigen eine longitudinale Streifung, welche durch ihre dunklere Farbe 
von der blassen Zwischensubstauz sich scharf abhebt. Aber meine 
mangelhaft entwickelte Zeichenkunst erlaubt tnir nicht, die Schon- 
heit der Riesenzellen in ihrer vollen Pracht zu reproduciren. Die 
Riesenzelle des inneren Streifens von Baillarger ist 1,4, der Kern 0,7 
gross (Fig. 10). Das ist zur Zeit Alles, was ich iiber die normalc 
Calcarinarinde sagen kann. Ich mbchte micli daruber nicht weiter 
aussprechen, weil ich gedenke, in einem meiner darauffolgenden Auf- 
siitze die Frage iiber die Gntwickelung der Calcarinarinde ausfiihrlich 
zu besprechen. 

lm Falle von Microphthalmia bil. congenita treffen wir diese 
Riesenzellen etwas verkleinert an. Ich fiihre hier zw T ei Riesenzellen an: 
eine aus dem Rande der Zwischenschichte, welche 1,3 und der Kern 
0,5 (Fig. 12) und eine Riesenzelle des inneren Streifens von Baillarger, 
welche 1,0 und der Kern 0,5 gross sind (Fig. 9 1 ). Hie und da sehen 
wir sie im inneren Streifen von Baillarger, am Rande der Zwischen¬ 
schichte von Baillarger treffen wir sie nicht gruppenweise, sondern 
isolirt hie und da liegen. Im Falle von Microphthalmia bil. 
cougenita ist also der grosste Theil der Riesenzellen aus- 
gefalleu. Ob die ausgefallenen Riesenzellen gar nicht zur Entwicklung 
kamen oder ob sie der Atrophic verfielen und resorbirt wurden, muss 
dahingestellt bleiben. 

Der Hauptunterschied zwischen der normalen und patho- 
logischen Calcarinarinde im vorliegenden Falle besteht also 

1) Der Kern ist etwas vergrossert auf der Abbildung. 
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darin, dass die Zahl der Nervenzellen reducirt und der Zell- 
leib verkleinert ist; besonders ist der Ausfall der Nerven¬ 
zellen in der IV. Sckichte hervorzuheben. 

Schlussbetrachtungen und Ergebnisse. 

Da die Priifung des Auges ophthalmologischer Natur ist, wird man 
es dem Hirnforscher verzeiheu, sich auf ein ihm fremdes Terrain be- 
gebeu zu haben. Machen doch auch Ophthalmologen Ausfliige auf 
hirnanatomischem Gebiete im Nebel. 

Was das Auge anbetrifft, so ist zunkchst die Abwesenkeit des 
Ganglion N. optici und der Nervenfaserschichte hervorzuheben. Wie 
stark die Atrophie der Nn. optici ist, zeigt ein Vergleichungsquersclinitt 
der N. optici eines 38 cm langen Fdtus. Ein Theil der Fasern ist aus- 
gefallen, ein anderer meistens aufgequollen. Nur hie und da sieht man 
zwischen den gequollenen Fasern feine stark gefarbte Punkte. 

Dass der Sehnerv nicht zu Grunde gegangen aber gewissermaassen 
sich doch erhalten hat, hat er dem Einflusse Seitens des Gehirns zu 
verdanken. Dafiir sprechen die experimentellen Ergebnisse der Gudden- 
schen Schule und die Befunde der Entwickelungshemmungsmethode. 
Die Gudden’sche Schule lehrt uns, dass Abtrenuung des Tractus 
opticus vom Gehirn eine Degeneration nicht nur des N. optici, sondern 
auch der Ganglienzellenschichte der Retina zur Folge habe. In meinen 
fruiter publicirten Fallen von totaler Amyelie besteht der Sehnerv nur 
aus geflechtartigem Stroma. In meinem vor Kurzem publicirten Auf- 
satze liber einen Fall von Amelia (Amputatio spontanea) beim Zugrunde- 
gehen der Spinalganglien waren die hinteren Riickenmarkswurzeln zwar 
atrophisch, aber doch vorhanden. Auch in diesem letztgenannten Fallo 
haben die hinteren Riickenmarkswurzeln ihre Erhaltung dem Einflusse 
Seitens des Riickeumarks zu verdanken. 

Hinsichtlich der Calcarinarinde ist vor Allem die Helle der IV.Schichte 
hervorzuheben. Die Helle der IV. Schichte ist durch den bedeutungs- 
vollen Ausfall der Nervenzellen zu erkliiren. Was nun die iibrigen 
Schichten anbetrifft, so ist die Verkleinerung des Zellleibes und der 
Ausfall der Nervenzellen in den oben genannten Schichten zu betonen. 
Ausserdem ist der bedeutende Ausfall der Riesenzellen in den Streifen 
von Bail larger besonders hervorzuheben. 

Der vorliegende Fall ist in der Hinsicht interessant und lehrreich, 
da er uns zeigt, dass wir bei gleichen Fallen zu verschiedenen Resul- 
taten gelangen kdnnen. Und wir kennen es auch aus der neurologisclien 
Literatur, dass nicht selten bei der Priifung von gleichen Fallen die 
Forscher zu verschiedenen Schliissen komrnen. Diesen wichtigen Punkt 
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babe ich schon in meiner letzten Abhandlung fiber „Ein Fall von 
Amelia 11 ausffihrlich erortert. 

Wenn wir die pathologiscben Ffille der Krwachsenen bier nicbt 
berficksicbtigen, sondern nur diejenigen aus dem embryonalen Leben 
naber betrachten, so ergiebt uns der gegenwfirtige lehrreiche Fall, dass 
bei den Missbildungen die ganze Hauptsache darin besteht, wann das 
Organ, das eine hemmende Wirkung auf das Nervensystem 
ausfibt, herausfallt. Also, nicht genug, dass das Organ ausfiillt, 
sondern die Zeit des Ausfalls ist der entscheidendste Moment 
zur Erzeugung einer Missbildung mit alien ihren Folgen im 
Nervensystem. Deshalb kommeu wir auch zuweilen zu verschiedenen 
Resultaten bei gleichen Fallen und zu principiell gleicben Resultaten 
bei verscbiedenen Fallen von Missbildung. Audi in meinen frfiheren 
anopbthalmiscben Untersuchungen stiess icb auf solche verschiedenen 
Beobacbtungen, die ich stillsclnveigend tiberging, da icb keine Erklarung 
daffir fand. Nach meiner beutigen Ueberzeugung kann uns nur die 
Entw’icklungsgeschicbte eine befriedigende Antwort geben, wesbalb eine 
und dieselbe Ursache, wie der Ausfall eines Organs, das eine hemmende 
Wirkung auf das Nervensystem ausfibt, zu verschiedenen Beobacbtungen 
uns bringt. 

Verscbiedene Gewebe werden zu verscbiedenen Zeiten 
angelegt und entwickelt, und icb erinnere nochmals an den be- 
deutungsvollen Schlusssatz von His: „Das eine ist sicher, dass die 
Neuroblasten durchweg eine spiitere Bildung sind. Wie im 
Rfickenmark, so wird auch in der mehr denn einen Monat 
spilter sicli ausbildenden Hemisphfiren wand das Markgerfist 
angelegt, bevor Nervenzellen und Nervenfasern auftreten. 
Und zwar wird das Gerfist sofort mit Einzeleinrichtungen 
ausgest attet, die ffir das Zustandekonimen der nach folgenden 
Organisation von durchgreifender Bedeutung sind.“ 

Wenn wir jetzt die frfiheren anophthalmischen und mikrophthal- 
mischen Untersuchungen nebst dem vorliegenden Fall mit den ent- 
wicklungsgescbicbtlicben Thatsachen der letzten Zeit zusnmmcnfassend 
betrachten, so ergiebt sich unwiderlegbar, dass der Ausfall 
der betreffenden Theile, in diesem Falle der Theile, welcbe 
mit dem Sehorgan im Zusammenhange stelien, zufolge ibrer 
Entwicklung vor sicli gebt. Je nachdem wann das Organ, 
das eine hemmende Wirkung auf das Nervensystem ausfibt, 
zu Grunde gebt, fallt entweder das eine oder das andere 
Gewebe aus. Wenn das Organ vor der Entwicklung eines 
Gewebes vernichtet wird, so entwickelt sicli das Gewebe gar 
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niclit. Falls das Organ herausfHlit, wenn ein Gewebe im 
Begriffe ist sich zu entwickeln, oder sicli sclion entwickelt 
hat, so entwickeln sich die Eleraente des Gewebes entweder 
niclit, oder sie atrophiren und werden resorbirt. Aber der 
Ausfall ist uicht so rein, so vollstandig, wie im erstenFalle, 
denn er lasst sehr viele Reste nach sich. 

Wir haben manche Anhaltspunkte zu der Behauptung, dass der 
vorliegende Fall von Microphthalmia bil. cong. in spateren Stadien des 
Fotallebens durchgefuhrt gewesen sein musste. Dafiir spricht: 1. die 
norinale Entwicklung der Grundsubstanz: 2. der Zustand des Sehnerven; 
3. die Nervenzellen der Calcarinarinde selbst. Wahrscheinlich ist das 
Auge danu zu Grunde gegangen, als die Neuroblasten entwickelt waren, 
und diejeuigen von ihnen, welcbe weniger Widerstandskraft gezeigt 
haben, sind mit der Zeit der Atrophie verfallen und wurden resorbirt. 
Ich betone hier an dieser Stelle, dass alle meine friiher publicirten 
Missbildungen deshalb so rein, so vollstandig sind, weil sie auf sehr 
friihen Stadien des Fotallebens durchgefuhrt wurden. Das ist die Zeit 
oder der Moment des Ausfalis, der verschiedene Missbildungen hervor- 
ruft, die zu einer Gattung gehoren. Eine Anophthalmie bleibt immer 
eine Anophthalmie, aber in einem Falle kann die IV. Schichte der 
Calcarinarinde verschwinden, in einem anderen nur sich verandern. 
Also, falls das Organ zu Grunde geht, wenn die Grundsubstanz sich 
noch nicht angelegt und entwickelt hat, so entwickeln sich weder 
die Grundsubstanz, noch die Neuroblasten eines gewissen Theiles; 
falls aber das Organ dann vernichtet wird, wenn die Grundsubstanz 
und auch die betreflfenden Neuroblasten sich entwickelt haben, so be- 
kommen wir einen Fall ahnlich dem vorliegenden. 

Im Zusammenhange mit der IV. Schichte protestire ich gegen 
Henschen’sche Behauptung, dass ich ineine Folgerungen, zu denen ich 
in meinem Aufsatze „L’eber das Vorhalten der Neuroblasten des Occipital- 
lappens bei Anophthalmie und Bulbustrophie“ u. s. w. und in den „Bei- 
tragen zur Kenntniss der secundiiren Veriinderungen der primitren 
optischen Centren und Balinen in Fallen von congenitaler Anophthalmie 
und Bulbusatrophie bei neugeborenen Kindern“ gekommen bin, in 
speculativer Weise erweitert habe. Wenn Heuschen gesagt hatte, in 
hypothetischer Weise, so hatte er ebenso wenig Reclit gehabt sich so 
zu aussern, wie im ersten Falle, denn meine Auffassung, dass das Grau 
der Riude im Allgemeinen und dasjenige der Calcarinarinde mit den 
psychischen Functionen in innigster Beziehung stelit, enthalt doch keine 
Hypothese, oder will Henschen das nicht anerkennen? oder denkt er 
vielleicht, dass in der Calcarinarinde, in Cuneus- oder im Occipitallappen 
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fiberhaupt die Sehacte sich nicht localisiren? Oder halt vielleicbt 
Henschen meine embryologisch-anophthalmischen Untersuchungen nicht 
fiir wissenschaftlich genug? Denn er sagt: „La vision ou perception 
mentale de la lumiere et des images visuelles est une actc psychique 
complexe, dont nous ne connaissons pas encore le m^canisme; elle est 
etroitement liee aux mysteres de la vie psychique dont elle fait partie“, 
und weiter: „Toute tentative de r^soudre a priori ou par des con¬ 
siderations th*5oriques la question du siege et do la modality de cet acte, 
doit echouer. 11 faut la r&oudre, comme tous les autres problemes 
c6r6braux, non pas, comme l T a fait Leonowa, en tirant de vastes con¬ 
clusions sp§culatives, mais en poursuivant le probleme par des rccherches 
et des analyses anatomiques, physiologiques et anatomo-cliniques. II 
font done accepter avec prudence les hypotheses de Ramon y Cajal 
sur la signification des diverses cellules dans l’Scorce calcarine et 
avant tout faire ressortir la nature hypotbfitique de ses conclusions. 
Elies sont c6pendant importantes comme un encouragement a poursuivre 
les recbercbes 11 x ). Wenn er aber sagt, ich hfitte in speculativer Weise 
meine P'olgerungcn erweitert, so bedeutet das nichts anderes, als dass 
ich in meinen Untersuchungen und Ergebnissen solche Anschauungen 
ausgesprochen habe, die jene Fragen fiber Localisation der Objectbilder 
und der Vorstellungen und Begriffe betreffen, auf die weder meine 
Untersuchungen, noch die aus den Untersuchungen anderer Forscher ge- 
gewonnenen Resultate Antwort geben, und dass ich diese Anschauung 
nicht auf Grund von thatsachlichen Beobachtungen, sondern durch 
blosses Naclidenken a priori, also in speculativer Weise gewonnen 
habe. Dabei vergisst Henschen das: „einen grfisseren Vorwurf kann 
man aber einem Naturforscher kaum machen, und schiirfer kann eine 
naturwissenschaftliche Auffassung nicht verurtheilt werden, als durch 
den Hinweis, dass sie in speculativer Weise entstanden ist 1 2 ). 

In was besteht denn die hirnanatomische Forscbung? Darf sie sich 
uur damit begnfigen, dass man das Gehirn in Schnitte zerlegt, die „1 cm 
dick sind“? Sogar in den Lehrbfichern steht es, dass das Endziel der 
Anatomie — Physiologic ist: „Es kann der Anatomie nicht zugemuthet 
werden, sich allein mit der Aeusserlichkeit der Organe abzugeben. Ihre 
Tendenz ist der Entrathselung der Functionen zugewendet, ihr Princip 
ist Physiologie. Ein geistloses Handwerk — und ein solches wRre die 
Anatomie oline Verband mit Physiologie — hat keinen Anspruch auf 


1) Revue critique de la doctrine sur le centre cortical de la vision par 
Henschen; XIII. congres international de mf'decine, Paris 1900, p. 142. 

2) Nissl, Die Neuronenlehre und ihre Anhiinger. S. 117. 
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den Namen einer Wissenschaft. Kann man die Einrichtung einer 
Maschine studiren, ohne VorsteJlung ihres Zweckes, oder so lange man 
bei Vernunft ist, den Klang der Worte h5ren, ohne den Sinn der Rede 
aufzufassen? Ist es moglich, harmonisch geordnete Theile eines Ganzen 
zn sehen, sie bloss anzustarren, ohne zu denken? Die Physiologie setzt 
die Anatomie nicht voraus, sie existirt vielmehr in und mit ihr. Der 
Anatom kann keineUntersuchung vornehmen, ohne von der physiologischeu 
Frage auszugehen oder am Ende auf sie zu stossen. u So spricht Hyrtl! 
Und wie anders? Dass im Grau der Rinde, in den corticalen Nerven- 
zellen der psychische Process, der Process des Denkens vorgeht, ist be- 
kannt und zur Thatsache erhoben. Wir wissen aus den Lehrbuchern 
der Logik, dass der primiire Process des Denkens auf die Weise sich 
bildet, dass aus den Empfindungen die Vorstellungen entstehen, aus 
den Vorstellungen der Begriff und aus den Begriffen die Rede. Das 
ist das Abe des Denkens nach den Gesetzen der Logik. Daun folgt 
logischer Weise, dass die corticalen Nervenzellen die Triiger der Begriffe 
sein mussen. W 7 as meint Henschen unter „des recherches et des 
analyses physiologiques“? Ich weiss es nicht und ich denke, dass 
unsere Ansichten daruber diametral verschieden sind und immer aus- 
einander gehen werden. Wenn Henschen darunter ein Thierexpcriment 
versteht, so kann man eine solche Meinung geradezu als absurd be- 
zeichnen. Ich bin kein Kliuiker und mich interessiren die Einzelheiten 
in der Hirnanatomie wenig, wie z. B. wo localisirt sich die Farben- 
blindheit, die Hemianopsie, Alexie, Paragraphic u. s. w. Ich begniige 
mich, zu wissen, dass der Hinterhauptslappen uberhaupt ein Sehcentrum 
bildet, dass der Schlafenlappen ein Horcentrum ist. Mich interessiren 
aber die allgemeinen oder Fundamentalfragen der Hirnanatomie, z. B. 
nach welchem psychischen Gesetze die corticale Nervenzelle, der Tritger 
der Begriffe arbeitet? Das P'unctionsprincip der corticalen Nervenzelle 
zu beherrschen, in das psychische Leben der corticalen Nervenzelle 
hineinzudringen — ist das hfichste und Endziel, das die Hirnanatomie 
nur kennt. Wenn Henschen gesagt hiitte, urn die Frage der 
Einzelheiten richtig zu losen, d. h. urn die Frage nach der Localisation 
der Farbe, Objectbilder u. s. w. praciser festzustellen, braucht man 
„des recherches et des analyses anatomiques, physiologiques et anatorao- 
cliniques“, so konnte man ja dagegen nichts sagen, so ware ja seine 
Auffassung nicht so entsetzlich unreif, aber Henschen spricht nicht 
von den Einzelheiten, nicht von der Localisation, sondern er iiussert sich 
in dieser Weise von den psychischen Vorgiingen im Grau der Rinde, 
von dem, was ich als Fundamentalfrage der Hirnanatomie bezeichnete, 
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und solche Aeusserungen verdienen rait einein ganz anderen Predicate 
bezeichnet zu werden. 

Weder die Psychiatrie oder die menschliche Pathologie, noch die 
Pbysiologie oder das Tbierexperiment werdeu im Stande sein, uns iiber 
die psycbischen Vorgiinge im Rindengrau Auskuuft zu geben. In dieser 
Hinsicht baben sie uns so viel geleistet, wie sie uns leisten konnten: 
sie haben uns gezeigt, dass die corticale Nervenzelle ein Trliger der 
Begriffe sei und dass die weissen Strange nur als Leiter der Erreguug 
aufzufassen siud. Die Psycbiatrie bat keinen Anspruch auf die Ent- 
rabselung jenes Gesetzes, sie ist nicht im Stande, das Functiousprincip 
der corticalen Nervenzelle zu entdecken und sie wird ihn auch nie be- 
herrschen, denn man kann den Geist docb nicht im Gebiete aufsucbeu, 
wo er feblt. Man soil ibn da sucben, wo er normal functionirt, 
wo er sich ausdriickt, wo er sicb ausspricht: in den socialen Wissen- 
schaften, im allgemeinen Recbte der Volker. 

Auf der Wanderversammlung zu Wien im Jabre 1906 hat Prof. Bene- 
dikt in ciner Discussion fiber das Referat: Der geistig Minderwertkige 
und seine Zurecbnungsfabigkeit, unter vielen begeistcrnden Satzen, cinen 
Satz ausgesprochen, der mit goldenen Bucbstaben aufgetragen zu sein 
verdieut: „Das Gesetz kommt nicht von den Bfickern, wie es die Juristen 
sicb denken, das Gesetz ist das Rechtsbewusstsein des Volkes“. Ein 
Naturforscker kann einen Recbtsgelebrten belehren, aber kein Rechts- 
gelebrter kann einen Naturforscber belebren, wenn er selbst kein Natur¬ 
forscker ist, denn die Rechtsgelehrtcn sind einseitig gebildete Leute. 

Bevor icb mich der Medicin widmete, habe icb das Recht studirt 
und da es in meiner ersteu Jugeud war, so studirte icb mit dem grossten 
Eifer, icb war dabei mit Seelo und Leib. Ich studirte dabei das rfimi- 
sche Recht, das Recht des Mittelalters, der asiatiscken, barbarischen 
Volker, das jus non scriptum und das vergleichende Recht der Vfilker, 
alles das, wo man die Spur einer Aeusserung des menscblicben Denkens 
fiudeu konnte und auf Grund meines langjfihrigen Studiums kehre icb 
wieder zum Satz von Benedikt zurfick 1 ): das Gesetz kommt nicbt von 


1) Professor von Wagner-Jauregg hat sich dieser Auffassung ange- 
sohlossen. Das Moment der offentlichen Anerkennung durch Psychiater, dass 
das Gesetz nicht von den Buchern kommt, sondern das Rechtsbewusstsein des 
Volkes, die Aeusserung des allgemeinen Geistes darstellt, — betrachte ich als 
das grosste Moment in der Eutwickelungsgeschiohte der Volker, weil gleicb- 
zeitig von ihnen die Thatsache stillschweigend angenommen wurde, dass das 
Gesetz die Folge des Denkens, also die Folge der Thatigkeit der corticalen 
Nervenzelle ist. 
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den Biichern, sondern ist das Rechtsbewusstsein des Volkes, die Aeusse- 
rung des allgemeinen Geistes. 

Bei meinem Studium war ich uberrascht, eine Gleichformigkeit im 
Rechtsbewusstsein des Volkes zu treffen. Diese Einkeit der Rechtsformen 
war so auffallend und interessant, dass ich mein Rechtsstudium erweiterte 
und sie nickt nur nach einer gewissen Gesetzgebung priifte, sondern 
studirte sie bei alien Volkern, dessen Rechtsstudium zug&nglich ist. 
Das vieljahrige Studium hat mich zu dem Schluss gebracht, dass diese 
Einformigkeit keine Zufalligkeit sei, sondern einem gewissen psychischen 
Gesetze — der gleich bei alien Volkern — uuterworfen ist. Da diese 
Rechtsformen als Resultat des Denkens aufzufassen sind, so war es 
uatiirlich zuzugebeu, dass in welcher Form der psychische Process sich 
ausdruckt, in eben dieser Form er in der Hirnrinde, im Rindengrau vor- 
geht. Die menschliche Pathologic, die Physiologic haben uns unwider- 
legbar gezeigt, dass der psychische Process, der Process des Denkens 
nur der Hirnrinde, eben der corticalen Nervenzelle (ob das iibrige Rinden¬ 
grau am psychischen Processe, wie es vermuthet wird, sich auch be- 
theiligt, soli dahingestellt bleiben), angehbrt und raeine vieljahrige 
Arbeit hat mich zu dem Endschluss gebracht, dass jene 
Gleichformigkeit, welehe man im Rechtsbewusstsein des Volkes 
bei alien Volkern der Welt in ganz iihnlicher, gleicher Weise 
begegnet, eben das Functionsprincip der corticalen Nervenzelle 
bildet. Die Formen des menschlichen Denkens oder das Functions¬ 
princip, nach welchem die corticale Nervenzelle arbeitet, waren sckon 
lange da geschrieben, aber bis jetzt verstand man nicht, sie zu cnt- 
ziffern. 

Diese Formen des Denkens, welehe der psychische Process annimmt, 
treffen wir im Alterthum, wir linden sie in Plato’s nachgelassenen 
Sckriften, wo er die socratische Lehre auseinanderlegt. Aber diese 
Formen, wie sie durch Socrates aufgefasst und entwickelt wurden, sind 
nur theilweise ricktig, da Socrates sie nur nach den Begriffen der 
abstracten Kategorie studirte. 

Spiiter finden wir entfernte Winke Ciber dieseu Gegeustand bei den 
Psychiatern, so bei Griesinger, Pathologie und Therapie der psychischen 
Krankheiten, S. G und 7, lesen wir darfiber Folgendes: „Was soli man 
nun zu dem platten und seickten Materialisinus sagen, der die allge- 
meinsten und werthvollsten Thatsachen des menschlichen Bewusstseins 
fiber Bord werfen mfichte, weil sie sich nicht im Gehirne mit Handen 
greifen lassen? Indem die empirische Auflassung die Phauomene des 
Empfindens, Vorstellens und Wollens dem Gehirne als seine Tkfttigkeiten 
zuschreibt, lasst sie nicht nur den thatsachlichen Inhalt des menscli- 
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lichen Seelenlebens in seinem ganzen Reichthum unberuhrt und halt 
namentlich die Thatsache der freien Selbstbestimmuug nachdriicklich 
fest, sie l&sst naturlich auch die metaphysischen Fragen offen, was es 
etwa sei, was als Seelensubstanz in diese Relationen des Empfindens, 
Vorstellens und Wollens eingehe, die Form der psychischen Existenz 
annehme etc. Sie muss ruhig dieZeit erwarten, wo die Fragen 
liber den Zusammenhang des Inhalts des menschlichen 
Seelenlebens mit seiner Form statt zu metaphysischen — zu 
physiologischen Problemen werden ... Mochten noch die Fanatiker 
und Pietisten des Materialismus einen Punkt bedenken, der mir bei den 
bisherigen Discussionen iiber diese Fragen noch nicht gehSrig hervor- 
gehoben scheint. Die elementaren Vorgange in den Nerven- 
massen werden wohl, besonders wenn man sie sich — wie 
heutzutage Viele — als wesentlich electrische denkt, noth- 
wendig hochst einfache, in -[- und — bestehende, bei alien 
Men sell en i miner identische sein. Wie konnte man aus ihnen allein 
und unmittelbar die unendliche Mannigfaltigkeit der Vorstellungen, Ge- 
fiihle, Willensrichtungen nicht nur der einzelnen Menschen, sondern 
ganzer Jahrhunderte hervorgehen?** Icli theile die folgende Meiuung von 
Griesinger nicht, „dass wussten wir auch Alles, was im Gehirn bei 
seiner Thatigkeit vorgeht, kbnnten wir alle chemischen, electrischen etc. 
Processe bis in ihr letztes Detail durchschauen — was niitzt es? Alle 
Schwingungen und Yibrationen, alles Electrische und Mechanische ist 
doch immer noch kein Seelenzustand, kein Vorstellen. Wie es zu diesem 
werden kann — dies Rathsel wird wohl ungelost bleiben bis ans Ende 
der Zeiten und ich glaube, wenn heute ein Engel vom Himmel kame 
und uns Alles erklarte, unser Verstand ware gar nicht fahig, es nur zu 
begreifen?“ Das psvchische Gesetz, nach welchem die corticale Nervenzelle 
arbeitet, ist hochst einfach und klar, wie die grbssten Gesetze der Natur. 
Mit den drei Uebergangsformen des menschlichen Denkens, welche das 
Functionsprincip der corticalen Nervenzelle enthalten, wurde ich schon 
im Jahre 1886 betraut. Von der Zeit an bin ich am Bau des Funda- 
mentes thiitig: „Zuerst Anatomie und dann Physiologic, wenn 
aber zuerst Physiologie, dann nicht ohne Anatomie. 1 * Und 
Henschen, der mir den Vorwurf niacht, dass ich von den psychischen 
Vorg&ngen in der Hirnrinde a priori, in speculativer Weise ge- 
sprochen habe, moclite ich denselben Rath geben, welchen er den 
Forschern giebt, also: „toutefois, si l’on se propose de faire un examen 
microscopique, il ne faut etre ni trop curieux, ni trop presse: il faut 
attendre.** Und wenn ich mich endlich entschlossen habe, dariiber 
etwas zu Sussern, so hat mir der Satz von Benedikt den Anstoss 
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dazu gegcben. Ich begriisse den Satz von Benedikt, wie eine Aera 
in der Wissenschaft! 


Erklarung der Abbildnngen (Tafel II). 

Figur 1. Horizontalschnitt durch den Bnlbus. 

B — Bulbus. 

R = Retina. 

M = Muskelbiindel. 

N = Nervenbiindel. 

F = Fettpolster. 

S = Structurloso, blatterformige Masse, welche in das Innere des 
Bulbus sich hineinschiebt. 

H = Raume, die mit coronarartiger Eiweissfliissigkeit gefullt sind. 
C = Cyste. 

Figur 2. Horizontalschnitt durch die Retina. 

Nahere Erklarungen im Text. 

Figur 3. Querscbnitt durch den N. opticus sinister. 

Nahere Erklarungen im Text. 

Figur 4. Querschnitt durch den N. opticus dexter. 

Nahere Erklarungen im Text. 

Figur 5 und Fig. 6 miissen das makroskopische Verkiiltniss zwischen 
normaler und pathologischer Calcarinarinde demonstriren. 

Figur 7. Nervenzelle aus der IV. Schichte. Vergrosserung: Hartnack, 
Syst. 8, Oc. 2, Tuba ausgezogen. 

Figur 8. Nervenzelle aus der V. Schichte. Dieselbe Vergrosserung. 
Figur 9. Riesenzelle des inneren Streifen von Baillarger bei Microph¬ 
thalmia bil. cong. Dieselbe Vergrosserung 1 ). 

Figur 10. Riesenzelle des inneren Streifen von Baillarger beim zwei 
Monate alten Kinde. Dieselbe Vergrosserung. 

Figur 11. Riesenzelle aus einer Gruppe dos Randes derZwischenschichte 
von Baillarger beim zwei Monate alten Kinde. Dieselbe Vergrosserung. 

Figur 12. Riesenzelle des inneren Randes der Zwischenschichte von 
Baillarger bei Microphthalmia bilateralis congenita. Dieselbe Vergrosserung. 

1) Anmerkung: Der Kern ist etwas vergrossert. 
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IV. 

Aus der psychiatrischen Klinik in Miinchen 
(Prof. Kraepelin). 

Blutdruck bei Alkoliolberauschten. 

Von 

Dr. W. Holzinann. 

(Hierzu Abbildungen im Text.) 

Einleitung. 

Miit vorliegender Arbeit mochte ich einen Beitrag zur Kliirung der 
Frage der Blutdruckanderungen miter pathologisch veriinderten Bedin- 
gungen geben. 

lob unternahm es, an einer grosseren Zabl Alkohnlberauschter die 
durch den Rausch gesetzten Blutdruckanderungen zu erforschen. 

Zuni naheren Verstandniss der Begriffe, mit denen ich spiiter zu 
operiren genbthigt sein werde, mOchte ich nieinem eigentlichen Thema 
einige allgemeine Bemerkungen iiber Blutdruck und Blutdruckmessung 
voranschicken. 

Scbneidet man an einer Leiche eiue Arterie an, so l&uft langsam 
Blut aus, auch weun man vermeidet, dass es ausflicsst, weil cs deni Ge- 
setz der Schwere folgt; ein Zeichen, dass das Blut im Circulationssystem 
auch in der Ruhe unter einem gewissen Druck steht. Der Druck ist 
sehr niedrig; er betriigt ca. 15—20 mm Hg. 

Eine am Lebenden angeschnittene Arterie spritzt; woraus zu ersehen 
ist, dass das arterielle Blut bier unter einem vvesentlich hoheren Druck 
steht. 

Wie kommt dieser holiere Druck zu Stande? 

E. H. Weber erforschte 1850 in mustergiiltiger Weise die Blut- 
bewegung und gab uns damit eine Erklarung fur die arterielle Druck- 
steigerung. 

Gehen wir von dem ruhenden Blut aus und nehmen an, es erfolgte 
eine einzige Herzcontraction, so geriith das Blut in Bewegung. 
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Der in das Arteriensystem geworfene Blutzuwachs sucht sich zu 
vertheilen. Waren die Widerstande, die sich dem Abstroruen des Blutes 
in die Peripherie entgegenstellen, gering, oder erfolgten einzelne Herz- 
contractionen in sehr langen Zwischenrfiumen, so wurde ein vollstfin- 
diger Ausgleich erfolgen. Wir batten dann beim Beginn der 2. Con¬ 
traction wieder im ganzen Geffisssystem, wie beim ruhenden Blute, Druck- 
gleichheit. 

Beim Lebenden kann, da die Gontractionen zu rasch aufeinander- 
folgen, und die Widerstande zu gross sind, ein solchcr Ausgleich nicht 
zu Stande komraen. 

Jede Systole erhbht den arteriellen Blutdruck bis zu dem Moment, 
wo die Blutsaule im arteriellen System gross genug ist, um eine gleiche 
Menge Blut durch die kleinen Gefasse und Capillaren in die Venen 
hinfiber zu treiben wie der Zuwachs durch das Schlagvolumen des Her¬ 
zens betragt. 

Dann bleibt der Blutdruck stationar. 

Das ist indessen so zu verstehen, dass die einzelnen Phasen der 
Herzrevolution mit einander verglicben die gleiche Druckhohe haben 
Der Druck schwankt bestandig rhythmisch um eine mittlere Hobe. Er 
steigt wiihrend der Systole, sinkt wahrend der Diastole. 

Die Mitte zwischen dem hochsten Stande, dem systolischen, und 
dem niedrigsten Stande, dem diastolischen Druck, nennt man den mitt- 
leren Blutdnick. Wie hoch jeweils dieser mittlere Druck ist, das 
hangt ab 

1. von der Blutmenge des Individuums im Verhfiltniss zum Fassungs- 
vermbgen des ganzen Circulationssystems; 

2. von dem Schlagvolumen des Herzens; 

3. von der Zalil der Herzcontractionen in der Zeiteinheit; 

4. von den Widerstanden, die sich dem Abfliessen des Blutes in 
die Venen entgegenstellen. 

Die Widerstande wiederum setzen sich zusammen aus 

a) der Elasticitilt. der Gefassw&nde, 

b) dem Contractionszustande der GefUssmuskeln. 

Die Bestimmung des mittleren Blutdruckes giebt uns also wesent- 
liche Aufschliisse fiber den Zustand des Circulationssystems. 

Das erkannte man sehr frfihzeitig. Schon in den Anffingen medi- 
cinischer Kunst wurde die Pulspalpation gefibt. 

Da die Palpation dem subjectiven Erinessen weiten Spielraum giebt, 
wurde versucht, die Pulsuntersuchung zu objektiviren. Die Methode 
der Physiologen (Hales 1733), den Blutdruck beim Thier zu bestimmen, 
indem man eine Arterie anschnitt und das Blut in eine verticalo Glas- 
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riihre aufsteigen liess, oder, da es nach hydrodynamischen Principien 
geniigt, den Seitendruck zu messeu, indem man eine |—Caniile in die 
Arterie einfiihrte und die seitliche Abzweigung mit einem Quecksilber- 
raanometer in Verbindung brachte, war natiirlich beim Menschen nicht 
anwendbar. 

Walden burg, Talma halfen sicli damit, dass sie auf eine mog- 
lichst oberflachlich gelegene Arterie eine Pelotte legten und diese ent- 
weder mit Gewichtsstiicken belasteten oder mit einer elastischen Feder 
auf die Arterie driickten. Sie bestimmten dann den Druck, bei welchem 
peripher von der Compressionsstelle der Puls gerade verschwand oder 
eben wieder zu fiihlen war. 

v. Bascli (1) verbesserte diese Methode, deren Fehler darin be- 
stand, dass die Grosse der gedriickten Flache nicht beriicksichtigt war, 
indem er anstatt des festen Kissens eine mit 2 Gummimembranen be- 
spannte, mit Wasser gefullte Pelotte verwandte, die er mit einem Me- 
tallmanometer in Verbindung brachte. 

Die eine Membran wird auf die Arterie aufgesetzt, die andere mit 
dem Finger eingestiilpt, bis der Puls peripher von der Pelotte ver- 
sckwindet. Der in dem Moment ausgeiibte Druck wird am Manometer 
abgelesen. 

Nach dem Vorschlag von Potain wurde spater an Stelle von 
Wasser Luftfiillung der Pelotte verwandt. 

Nach Potain (34) entspricht der gefuudene Werth dem Maximum 
der pulsatorischen Druckschwankung, dem systolischen Druck. Einen 
weiteren Apparat, der besonders den Vortheil hat, dass die Aufmerk- 
samkeit des Untersuchers nicht in so hohem Maasse durch die Aus- 
fibung der Compression in Anspruch genommen wird, construirte Riva- 
Rocci (39 u. 40). 

Mit dem Sphygmomanometer von Riva-Rocci wird nicht mehr eine 
oberflachlich gelegene Arterie comprimirt, sondern es wird eine pneu- 
matische Gummimanschette urn den Oberarm gelegt und der gauze Zu- 
fluss zum Unterarm durch Aufblasen der Manschette aufgelioben. 

Der Luftraum in der Schlauchbinde steht mit einem Quecksilber- 
Manometer in Verbindung. 

Man palpirt an der Radialis und liest am Manometer ab, bei 
welchem Druck in mm Hg der Puls nicht mehr fuhlbar wird oder 
gerade wieder erscheint, 

v. Recklinghausen (36) wies darauf hin, dass die von Riva- 
Rocci angegebene Manschette von 4 V 2 cm Breite zu sclimal ist, da ein 
zu grosser Bruchtheil des Manometerdruckes durch die Wandspannung 
der Manschette und die Spaunung der gedruckten Gewebe absorbirt 
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wird. Andererseits steht einer zu grossen Verbreiterung der Manschette 
entgegen, dass deren glattes Anlegen, da der Oberarm nicht walzen- 
formig, sondern konisch ist, mit der wachsendeu Breite immer schwieriger 
wird. Martin (26) will gefuuden haben, dass eine Manschette von 10 cm 
Breite fur alle F&lle geniigt. 

Nach Sahli (41) kommt man mit einer richtig applicirten 5—6 cm 
breiten Binde aus. Neuerdings betonte Ottfried Muller, Tubingen 
(31), die Wichtigkeit des Gebrauchs einer breiten Binde, da die Fehler- 
schwankungen bei Messungen mit der Ri va-Rocci’schen Manschette 
weit grosser seien, als bei Anwendung der von v. Recklinghausen 
angegebenen. 

Auch der von Gartner (11 u. 12) construirte Apparat zur Blut- 
druckmessung ist brauchbar. 

Ein pneumatischer Ring wird lose urn die Mittelphalange des kleinen 
Fingers gelegt. 

Durcli Heraufrollen eines Kautschukringes bis zum pneumatischen 
Ring wird die Endphalange blutleer gemacht. Durch Aufblasen des mit 
einem Quecksilbermanometer in Verbindung stehenden pneumatischen 
Ringes comprimirt man die 2. Phalange. Nachdem vorher der Kautschuk- 
ring wieder abgestreift ist, vermindert man allmahlich die Spannung 
des pneumatischen Ringes und liest am Manometer den Druck dann ab, 
wenn das Blut wieder in die Fingerkuppe einschiesst und diese sich 
wieder rclthet. StOrend wirkt bei dieser Methode die bei den einzelnen 
Individuen so sehr verschiedene Festigkeit der Gewebe und die so 
ausserordentlich differente Beschaffenheit der Haut. 

Die genannten 3 Methoden von Basch, Riva-Rocci, Gartner 
haben in die Praxis Eingang gefundeu. 

Zwar sind die Resultate der Blutdruckmessung, die mit den ver 
schiedenen erwahnten Apparaten gewonnen werden, nicht ganzlich iiber- 
einstimmend, doch sind diese drei Methoden insoweit zuverlassig, dass 
mit demselben Instrument am gleichen lndividuum unter verschiedenen 
L’mstanden oder an verschiedenen Individuen ausgefiihrte Messungen 
gut miteinander verglichen werden konnen. 

Durch alle 3 Methoden wird aber nicht der mittlere Blutdruck der 
Physiologen, wie man friiher annalim, sondern annkhernd der systolische 
•oder maximale Druck gemessen [Potain (34),Neu(35), Gumprecht (15)]. 

Man glaubte, den maximalen oder systolischen Druck nicht wesent- 
lich verschieden von dem mittlereu Blutdruck. 

Fick und Hurtle (19) wiesen aber nach, dass die Tragheit der 
von den Physiologen verwandten Quecksilbermanometer die grossen 
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pulsatorischcn Schwankungen des Blutdruckes mir nicht sichtbar 
werden Hess. 

Strasburger (45) macbte darauf aufmerksam, dass es mOglich 
sei, mit Hiilfe des Riva-Rocci’schen Apparates auch den diastolischen 
Blutdruck zu messen. 

Wenn man die Brachialis mittelst der pneumatiscben Binde com- 
primire, kOnne man an der Radialis den Moment bestimmen, wann der 
Puls eben beginne, kleiner zu werden. Der so gefunden Wertk bedeute 
den diastolischen Blutdruck. Er wies gleichzeitig darauf bin, von wie 
grosser Bedeutung es sei, nicht nur den maximalen Oder systolischen, 
sondern auch den minimalen oder diastolischen Blutdruck zu messen. 
Es ist klar, dass diese von Strasburger angegebcne palpatorische 
Methode subjectiven Einflussen sehr zuganglich ist, besonders, da bei 
wiederholten Messungen das Gefiihl fur das Kleinerwerden des Pulses 
bedeutend nachlasst. 

Die Bestimraung des diastolischen und zugleich des systolischen 
Blutdruckes zu objectiviren, construirte v. Recklinghausen (36,37 u.38) 
den Apparat, dessen auch ich mich zu meinen Untersuchungen bc- 
diente. 

Die pneumatische Manschette von Riva-Rocci wurde beibehalten, 
nur wurde sie aus den oben angefiihrten Grunden von 4 x /2 cm auf 
13 cm verbroitert. 

An die Stelle des Quecksilbermanometers tritt ein elastischer oder 
Metallmanometer. Als druckaufnehmendes Organ dient eine Bourdon- 
rohre, d. h. eine leicht gekriimmte, kurze Rolire von flach ovalem 
Querschnitt aus diinnem Blech. Wird der Druck in der ROhre erhOht, 
so vermindert sich ihre Krummung. Das freie Ende vollffihrt eine 
kleine Bewegung, die durch einen Faden auf eine Achse fibertragen 
wird und einen Zeiger bewegt, der auf einer Scala den jeweiligen Druck 
angibt. Eine kleine Spiralfeder sorgt dafur, dass der Faden stets ge- 
spannt i^t. Steigern wir langsam den Druck in der Manschette und 
damit auch in der ROhre, so bemerken wir, dass, sobald dieser nicht 
mehr ganz niedrig ist, der Zeiger nicht melir vollig stille steht, sondern 
bestandig kleine mit dem Rhythmus des Pulses synchrone Oscillationen 
inacht. 

ErhOhen wir weiter allmilhlich den Druck, so kommen wir an 
einen Punkt, wo die Schwankungen sich plotzlich erheblich vergrOssern. 

Steigern wir den Druck nocli mehr, so bleiben die Schwankungen 
gross, bis sie bei einer gewissen DruckhOhe mehr oder weniger plotzlich 
wieder kleiner werden. 

Aus theoretischen Erwagungen und practischen Experimenten folgert 
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von Recklinghausen, dass die untere Grenze der grossen Oscillationen 
gleich dera diastolischen, die ubere Greuze gleich dem systolischen 
Arteriendruck ist. 

Tm Gegensatz zur palpatorischen Methode Strasburger’s nennt 
von Recklinghausen diese die oscillatorische. > 

Naturlich ist es mSglich, bei der Anwendung dieses Apparates 
heide Methoden zu combiniren. 

Inzwischen ist diese oscillatorische Methode der Blutdruckrnessung 
von den verschiedensten Seiten nachgepriift worden. Klemperer (22) 
Fellner(6), Hesse(16) u. A. erkannten die Zuverliissigkeit und Be- 
quemlichkeit der Blutdruckmesssung nach von Recklinghausen an 
und empfahlen die weiteste Verbreitung des neuen Apparates. 

Wir konnen also jetzt in zuverlassiger Weise den diastolischen 
oder minimalen wie den systolischen oder maximalen Blutdruck be- 
stimmen. 

Was haben wir damit gewonnen? 

Mit den bisherigen Apparaten konnten wir siclier nur einen Werth 
gewinnen, namliclr annahernd den systolischen Druck. 

Fanden wir nun cine Veriinderung des arteriellen Druckes sei es 
bei dcmselbcn Individuum unter verschiedenen Bedingungen, oder ein 
Abweichen von der durchschnittlichen Norm, so licssen sich die Compo- 
nenten, die das Product — Veriinderung des systolischen Druckes — 
zusammensetzten, nicht auseinanderhalten. 

Die zuverlassige Bcstimmung auch des diastolischen Druckes er- 
mdglicht es uns, wenn auch nicht in alien Fallen, eine Scheidung der 
verschiedenen Ursachen, die Aenderung des arteriellen Druckes bewirken, 
vorzunehmen. 

Der von Strasburger (45) so genannte Pulsdruck, d. h. die 
Differenz des systolischen und des diastolischen Druckes, verglichon mit 
der Hohe des systolischen Druckes erlaubt uns, einen Schluss zu ziehen 
— ich ubergehe vorlautig in welcher Weise — auf die vom Herzen ge- 
leistete Arbeit, auf das Verhalten der Gefilsse und, in Verbindtmg mit 
der Pulsfrequenz, auf die dem Blutstrom ertheilte Geschw indigkeit und 
damit auf die Blutversorgung der Gewebe. 

Wir konnen naralich jetzt in Zahlen die Werthe gewinnen, die der 
Practiker von jeher durch die Pulspalpation anniihernd zu erhalten 
trachtete. [v. Frey (10), Friedrich Muller (29)]. Das, was bei der 
Palpation an derRadialis als guter oder schlechter, grosser oder kleiner Puls 
bezeichnet wird, ist nichts anderes als der Pulsdruck, d. h. die Druck- 
differenz zwischen Wellengipfel und Wellenthal, zwischen systolischem 
und diastolischem Druck. 

Arcbiv f. Psycbiairio. Bd. 45. Heft 1. 7 
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Die absolute Druckhfihe, deren 3 Werthe, nftmlich systolischer, 
mittlerer und diastolischer Druck aucli bei der Palpation strenger unter- 
schieden werden mfissten, bezeichnen wir als kartell, gespannten oder 
weicheu entspannten Puls. 

Schon als es nur gelang, den systolischen Druck zu messen, konnte 
man erkennen, dass unter pathologischen Vcrhfiltnissen ganz gewaltige 
Veriinderungen zu Stando kommen. 

Die diagnostische Wichtigkeit der Blutdruckmcssung hat sich nun 
mit der Einffihrung der Feststellung auch des diastolischen Druckes be- 
trachtllich gesteigert. 

Da die von Strasburger angegebene palpatorische Methode zu 
schwierig und zu unzuverlassig war, die von v. Recklinghausen 
angegebene oscillatorische Methode aber erst jungst in weitere Kreise 
Eingang gefunden hat, so existiren bisher recht wenige Untersuchungen 
fiber das Verhalten des diastolischen zum systolischen Druck unter 
pathologischen Verhaltnissen. 

Es steht zu erwarten, dass die ueue Methode der Blutdruckmessung 
unter den verschiedensten Bedingungen angewandt, uns wichtige Auf- 
schlfisse fiber die so ungemein schwierig zu erforschenden Blutcircu- 
lationsverh&ltnisse geben wird. 

Thema. 

Das Material zu meinen Untersuchungen lieferte die psychia- 
trische Klinik in Mfinchcn, wo die Einrichtung gctroffen ist, dass jeder 
auf der Strasse sinnlos betrunken Aufgefundene in die Klinik cin- 
gcliefert wird. 

lch ging bei meinen Untersuchungen in der Weise vor, dass ich 
den Blutdruck jedes Betrunkenen so fort nack seiner Einlieferung 
(in ungereinigtem Zustande, d. i. speciell vor dem Reiuigungsbade) ge- 
messen babe. 

Dabei suchte ich, wenn moglich, Personen mit pathologischem 
Rauschzustand, besonders Epileptiker, schon mit Riicksicht auf meinen 
Apparat, auszuscheiden. 

Mehrere Male ist es mir trotzdem vorgekommen, dass der Patient 
wfihrend der Messung einen Krampfanfall bekam. 

Auch sonst begegnete die Vornahme der Untersuchung, wie ja auch 
zu erwarten war, mancher Schwierigkeit. 

Bei verschiedenen Berauschten musste ich ihrer Unruhe wegen von 
einer Messung abstchen. Bei anderen gelang es mir erst nach ver¬ 
schiedenen vergeblichen Borafihungen und nach langeren Beruhigungs- 
versuchen, ein zuverlassiges Resultat zu erhalten. Natfirlich suchte ich 
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die Patienten unter mfiglichst gleichen Bedingungen zu messen. So untcr- 
suchte ich den Patienten stets liegend und legte die Manschette bei alien 
Messungen um den linken Oberarm. Ich gab dabei Obacht, dass die 
Schlauchbinde in der Mitte des Oberarnis zu liegen kam und in der 
Hohe des Herzens sich befand. 

Bei ihrer Anlegung sorgte ich ferner dafiir, dass die Musculatur des 
Amies vollig entspannt war und dass die Binde iiberall dem Arm glatt 
anlag. Damit nicht etwa der emporgestreifte Hemdarmel einen stflrenden 
Druck ausube, liess ich die Patienten stets mit dem linken Arm aus 
dem Hemd herausschliipfen. 

Nacli der Befestigung des Apparates wartete ich mit der Messung 
einige Zeit. damit der Patient sich an die neue Situation gewohne und 
mSglichst sich beruhige, doch gab ich dabei Obacht, dass dcr Betreffende 
nicht etwa in Schlaf fiel. 

Nach einigen Probemessungen bekam ich dann gewbhnlich mehrere 
vollig oder doch nahezu ubereinstimmende Werthe. War dies nicht 
der Fall, so zog ich aus den erhaltenen Resultaten das aritb- 
metische Mittel. 

Mit der oscillatorischeu Messungsmethode verband ich die palpa- 
torische und kann die diesbezuglichen Angaben von v. Recklinghausen 
bestatigen, namlich, dass der Puls bei durchschnittlich 5 mm Hg ge- 
ringeren Druck zu fuhlen, als der Beginn der grossen Oscillation zu 
sehen war. Zwischen den einzclnen Messungen liess ich, um Stauungen 
zu vermeiden, den Druck wiedcr auf den Nullpunkt absinken. Die 
Pausen verwandte ich zur Pulszahlung und zwar zahlte ich stets, 
um moglichst genaue Resultate zu erhalten, eine voile Minute hin- 
durch. 

Nach der Blutdruckmessung nahra ich die Temperatur in der 
AchselhOhle, prufte Herz und Gefasse und untersuchte die Reflexe. 

Wahrend der ganzen Untersuchung beobachteto ich das Verhalten 
des Kranken und machte mir daruber Notizen. 

Darauf wurden die Patienten gebadet und in’s Bett gebracht. 

Am nachsten Tage — die meisten Betrunkenen kamen natur- 
gemiiss spilt am Abend oder in der Naclit — untersuchte ich in ver- 
schiedenen Zwischenriiumen bis zur Rntlassung der Kranken den Blut¬ 
druck wieder. 

Leider konnte icb meine Messungen nicht immer fortfuhren, bis 
der Blutdruck mit Sicherheit zur wahrscheinlichen individuellen Norm 
zuruckgekehrt war, da die Patienten aus den verschiedensten Griinden 
vorher entlassen werden mussten. 
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Zwar habe ich die mit Wahrscheinlichkeit zu fruh entlassenen 
Kranken miindlich unci auch brieflich in hOflichster Form gebetcn, sich 
bebufs einer nochmaligen Untersuchung zu gelegener Zcit und mOglichst 
niicktern wieder in der Klinik einzufinden, doch entsprachen von 15 
nur 3 dieser Bitte. 

Uni cine nahere Orientirung uber Kinzelheiten zu ermoglichen und 
um ein Bild des von mir untcrsuchten so ausscrordentlich verschiedenen 
Menschenmaterials zu geben, ferner urn die quantitativ und qualitativ 
verschieden aufgenommene Alkobolmenge zu illustrircn, endlich um das 
verscbiedene psychomotorische Verhalten darzustellen, gebe ich in Fol- 
gendem unter Anffihrung der gemesseneu ahsoluten Wcrthe die ent- 
sprechenden Befunde bei den von mir untersuchten 27 Alkohol- 
berauschten. 

1. E. N., 27 Jahre, Dachdecker, 54 kg. Armumfang in der Mittc des 
Iinken Oberarnis 26 1 / 2 cm. 

Diagnose: Rausch. 

Lag betrunken auf der Strasse, antworteto nicht. Nach einigen Minuten 
Erwachen. 

Ilerz und Gefasse ohne Besonderheiten. Puls: regelmassig. Pup. ll/L. 
prompt. 

Reflexe lebhaft, taglich Potus: ca. 2 Liter Bior, zuweilen Schnaps. 

Vor der Aufnahmo ca. 5 Liter Bier, 2 Glas Schnaps. 

Blutdruckuntersuchung: 



Temp. Puls syst. Dr. 

diast. 

Pulsdr. 

1. 3. Marz 1907 3y 2 h.a.m Anf. unruhig 

2. 11 x / 2 h. a. m. 

36,8 

75 

103 y 

62 

41 

gehobones Kral'tgefiihl 
3. Oy.j h. p. m. noch nicht 

ganz frisch, dumpf ira 

36,3 

67 

114 

59 

55 

Kopf. 

4. 5. Marz 1907 5 h. p. m wieder gekom- 

36,3 

64 

118 

59 

59 

zur Messung. 

36,1 

60 

114 

59 

55 


1) Die Skala am von Recklinghausen’schen Tonometor giebt die vor- 
handenen Werthe in cm Wasser an; ich habe aber, da sich diese Werthangabe 
noch nicht gonugend eingebiirgert hat, den Wortli in mm Hg. umgerechnet und 
gebe zur besseren Uebersicht fur diejenigen, die es noch nicht gewohnt sind, 
mit den neuen Werthen zu rechnen, die Hoho des Druckes in mm Hg. an. 

Dio normalen Werthe betragen nach Klemperer: 

systolischer Druck .... 110—125 mm Tig. 

diastolischer Druck . . . 65— SO „ „ 

Puls-Druck. 45— 50 „ ,, 
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2. P. G., 37 Jahre, Betonarbeiter, 62 kg. Arm: 26y 2 cm. 

Diagnose: Ransch. 

Kann nicht stehen, lallt. Foet. alkoh. 

Merz und Gefasse ohne Besonderheiten. Puls: regelmassig. Pup. R/L. 
Rellexe auslosbar. Taglich Potus: 2—3 Liter Bier, zuweilen Schnaps. 
Vor der Aufnahme ca. 7—8 Liter Bier, 2 Glas Schnaps. 

Blutdruck untersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

1. 4. Miirz 1907 10 h. p. m. ruhig, sehr 


schlafrig.36,9 

92 

114 

70 

44 

5. Marz 9 h. a. m. ziemlich 





starker Tremor . . . 37,0 

90 

118 

70 

48 

3. W. M., 21 Jahre, Stud, med., 70 kg. 
Diagnose: Rausch. 

Arm: 

28 cm. 



Aufgeschwemmtes Gesicht, Foet. alkoh. 

Total 

verwirrt, 

gehobcne Sti 


mung, Druckvisionen. Vater starker Potator. 

Herz und Gefasse ohne Besonderheiten. Puls regelmassig. Pup. R/L. 
verlangsamt. 

Patellarreflex fehlt. Taglich Potus, seit dem 12. Jahre 1—2 Liter Bier, 
jetzt mindestens 3 Liter, ofter Rausch. Vor der Aufnahme Sclnvedenpunsch 
und Bier. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

1. 26. Febr. 1907 12 1 /,, p. m. vcrgniigt, 

nach einigem Zured. 

geduldig. 36,7 117 140 89 51 

2. 7 1 /, P- m.Euphorisch, 

zu Scherzen geneigt, 

massig.Tremor.Pat.- * 

Rell. fehltnoch. Pup. 

R/L noch etw. trage 36,5 102 125 74 51 

4. J. D., 38 Jahre, Reisender in Spirituosen, 82 kg. Arm: 28y a cm. 
Diagnose: Rausch, Alkoholismus. 

Total betrunken, kann nicht gehen, lallt unverstandlich. Euphorisch. 
Vater Potator. Nervenstamme und Waden gering druckempfindlich. 

Herz und Gefasse ohne Besonderheiten. Puls etwas irregular in Frequenz 
und Starke. 

Pupillen beide eng, links weiter, R/L. erhalten, P. S. R. auslosbar. 
Taglich Potus friiher 10—12 Liter Bier (vor 2 Jahren Delirium), jetzt: 
3—4 Liter Bier, zuweilen Schnaps. 

Vor der Aufnahme ca. 1 / 2 Liter Schnaps, einige Glas Bier. 
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Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

1. 13. Miirz 1907 S 1 /, h. p. m. schliift 

nahezu, ruhig. 36,3 77 129 77 63 

2. 14. Marz 10 h. a. m. gut geschlafen, 
keine Kopfschmerzen, ganz klar. Nn. 
und Waden nicht mehr druckempfind- 

lich, P. S. R. lebhaft. 36,5 81 148 85 63 

5. J. F., 30 Jahre, Buchhalter, 60 kg. Armumfang 25 cm. 

Diagnose: Rausch, Phthisis pulm. 

Kann nicht gehen, ruhig, apathisch, Wadenmuskulatur druckempfindlich, 
sehr starker Wurgrellex. Andauernder Hustenreiz. Athmungsfrequenz ge- 
stcigert. Phthisis pulmonum. 

Ilerz unreine Tone, Grenze bis zur Mamillarlinie. Gef. ohne Besonder- 
heiten. Puls qualitativ irregular. Pup. R/L. trage. 

Tagl. Potus: In der Friihe 2 Glas Schnaps, ofter angehoitert, 4 Liter Bier. 
Vor der Aufnahme 6 Liter Salvator, 3—4 Glas Schnaps. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

1. 13. Marz 1907 O 1 ^ li. p. m. halt ganz 


ruhig. 

2. 14. Marz 10 h. a. m. „im Kopf 

ganz 

36,3 

112 

148 

77 

71 

gut u , starker Tremor manuum, 
R/L. noch vcrlangsamt .... 

Pup. 

38,2 

92 

155 

81 

74 


6. H. R., 22 Jahre, Stud. jur. 66 kg. Arm: 28 cm. 

Diagnose: Rausch. 

Schlug auf der Wache um sich. 

Ifier schlafend, kann nicht gehen, Foet. alkoh. Druckempfindlichkeit der 
Nerven und der Wadenmuskulatur. 

Herz und Gefasse ohne Besonderheiten. Puls regclmassig. Pup. R/L. 
vorhanden. 

P. S. R. auslosbar bis lebhaft. 

Taglich Potus: 1 Liter ?. Oefter betrunken. 

Vor der Aufnahme „sehr viel Bier“, 1 Cognac. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 


1. 14. Miirz 1907. 3 x / 4 h. a. in. schliift 
nahezu . 

35,3 

80 

111 

44 

67 

2. 14. Miirz. 10 h. a. m. „Schiidelbrum- 
men u , euphorisch, redselig. 

36,2 

81 

114 

52 

62 

7. A. B., 19 Jahre, Monteurgehilfe, 

55 kg. 

Arm: 25*/ 2 

cin. 



Diagnose: Rausch. 
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Lag auf der Strasse. Total betrunken. Starkor Foet. alkoh. Muss ge- 
tragen werden. 

Herz und Gefasse obne Besonderheiten. Puls regelmassig. Pup. \veit, 
reagiren gut. 

Tiiglich Potus: 1 Liter Bier. 

Vor der Aufnahme: 4 Liter Salvator. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

1. 17. Marz 1907. 8y a h. p. m. Kann 
kein Wort sprechen, nicht gehen. 


Lasst unter sich. 

36,2 

87 

103 

66 

37 

2. 18. Marz. 10 h. a. m., starker grob- 






schliigiger Trem. man. 

3. 18. Miirz. 6 h.p.m., hastig in Sprache 

36.3 

93 

103 

66 

37 

und Bewegung . 

36,3 

84 

107 

70 

37 


8 . J. R., 36 Jahre, Tagelbhner, 68 kg. Arm: 27 1 /,, cm. 

Diagnose: pathologischer Rausch, chronischer Alkoholismus, zum 3. Mai 
in der Klinik. Oft betrunken, begeht dann Excesse. Sinnestiiuschungen. Hatte 
zu Ilause stark gelarmt. Betrunken. Schwere Sprache. „Sei so halb und halb 
betrunken gewesen, jetzt sei er wieder niichtern 1 *; zeitlich und ortlich orientirt. 
Nervenstamme gering druckempfindlich. 

Herz: geringe Verbreiterung nacli links. Gofasse ohnc Besonderheiten. 
Puls etwas irregular, Pup. R/L. vorhanden. Reflexe gesteigert. 

Tiiglich Potus: ca. 3 — 4 Liter Bier, 1 Glas Krauterschnaps. 

Vor der Aufnahme: 7 Liter Bier, 2 Glas Schnaps. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

1. 20. Marz 1907. 10 h. p. m., zugiing- 
lich, ziemlich ruhig, kann sprechen, 


2 . 

gehen.37,0 

21. Marz 10 h. a. m., gering. mittel- 

108 

107 

70 

37 


schlag. Trem. man. subjectiv wohl . 36,2 

65 

96 

52 

44 

3. 

21. Marz. 7 h. p. m., keinTremormehr 36,6 

59 

96 

52 

44 


9. J. Str., 27 Jahre, Dienstknecht, 61 ] / 2 kg. Arm: 27 cm. 

Diagnose: Rausch, Herzfehler. 

Desorientirt, lallt. Lag betrunken auf der Wiese. 

Hereditat: „E!tern tranken nicht ganz so viel“. 

Mitral- und Tricuspidalinsufficienz. Herzgrenzen nach links bis zur Ma- 
millarlinie, rechts fingerbreit fiber den Sternalrand. 

Gefasse ohne Besonderheiten. Puls gering irregular. Pup. reagiren ver- 
langsamt. P. S. R. lebhaft. 

Tiiglich Potus: ca. 4 Liter Bier. 

Vor der Aufnahme: 5 Liter Bier und 5 Glas Schnaps. 
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Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

1. *21. Miirz 1907. 4 h.a.m., sebr angst- 


2 . 

lich, jammert. 

21. Miirz. 7 h. p. m., noch schwer 

37,0 

120 

111 

74 

37 

3. 

besinnlich, Angina. 

22. Marz. 1 h.p.m., ruhig, besonnen, 

37,8 

93 

118 

66 

52 


Pup. R/L. noch wcnig trage .... 

37,1 

71 

114 

59 

55 


10. B. B., 13 Jahre altes Madchen. Sehr klein, zart, kindlicher Habitus. 
Arm: 19 cm. 

Diagnose: Rausch. 

Ruhig, kann nicht sprechen, fiillt vora Stuhl. Vatcr zieml. stark Potator. 
Ilerz und Gcfasse ohno Besondorheiten. Puls regelmiissig. Red. aus- 
losbar. Taglich Potus: hie und da Abends vom Bier der Eltern. 

Vor der Aufnahme: mit der Schwoster zusammen 3 Liter Salvator. 


Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

I. 22. Miirz 1907. 9h.p.m. spiirt kaum etwas 

von der Untersuchung. Schwer wach 
zu halten.36,2 82 85 

II. 23. Miirz. 10 h.a. m. „Sei frisch wie sonst u 36,4 80 103 

11. C. W., 32 .lahre, Zugeherin, 44 kg. Arm: 23 1 2 cm. 

Diagnose: Rausch, schimpft. 

Ilerz und Gefiissse ohne Besonderheiten. Puls regelmiissig. Pupillen 
reagiren. Roll, auslosbar. Taglich Potus: Will selten Alkohol trinken. 

Vor der Aufnahme: l / 2 Liter Wein. J / 2 Liter Bier. 


59 26 
66 37 


Blutdruckunt 

I. 29. Miirz 1907. 6 1 /* h.a. in. Muss fort- 
wiihrend aufgeriittelt wordcn . . . . 

II. IlYgh.a.m.Stark. Foet.alkoh., hoch- 

rother Kopf. 

III. 6 h p. m. Geringer, feinschlagiger 

Tremor. 

IV. 30.Miirz. lOh.a.m. „Frisch wiesonsl“ 

V. 2. April. 7 h. p. m. Zur Messung wie- 

dergekommen .. 


rsn chung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr 


35,7 

88 

103 

74 

29 

35,8 

87 

99 

66 

33 

36,3 

84 

107 

74 

33 

36,4 

63 

120 

81 

39 

36,0 

65 

125 

87 

38 


12. M. II., 34 Jahre, Weissgerber, 68 kg. Arm: 26'/ 2 cm. 

Diagnose: Rausch. Alkoholismus chron. Epilepsie. Aus der Irrenanstalt 
entsprungen. Sehr gehobene Stimmung. Sehr gereizt und erregt. Zeitlioh 
und ortlich unklar. 

Herz und Gefasse ohne Besonderheiten. Puls regelmiissig. Pup. R/L. 
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prompt. Reflexo gesteigert. Tiiglich Potus: „Scit 4 Jaliron ca. 7—8 Liter Bier 
und 8—10 Glas Schnaps, seit 3 Monaten in Irrenanstalt taglicli 1 Liter Bier. 
Vor der Aufnahme: 4 Liter Bier, fiir 15 Pf. Schnaps. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 


I. 28. Marz 1907. 1 h.p. m. Sehr gehobene 


Stimmung, zugiinglich, redselig . . . 

36,0 

65 

121 

85 

36 

II. 29. Marz. 1 h. p. m. Dumpf im Kopf, 
kein Tremor . 

35,6 

59 

114 

85 

29 


13. I. L., 31 Jahr, Schlosser, 72 kg. Arm: 26 cm. 

Diagnose: Rausch. 

Erregt (von jeher rcizbar und aufgeregt). Vater und Bruder Trinker. 
Herz: Spitzenstoss fmgerbreit nach links verlagert. praesyst. Gerausch an der 
Mitral is. 

Gefasse ohne Besonderheiten. Puls gering, irregular. Pup. R. L. prompt. 
Lebhafte Reflexe. Tiiglich Potus: 3—5 Liter Bier. 

Vor der Aulnahme: 16—18 Liter Bier. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

I. 31. Miirz 1907. 11 ha. m. Sehr auf¬ 
geregt, weint. 36,0 116 129 89 40 

II. 7 1 /., h. p. m. Gerolhetcs Gesicht, fein- 

schlagiger Tremor. 37,1 90 121 74 47 

14. K. S., 34 Jahr, Eisenbahnexpeditor, 52 kg, Arm: 23 1 /,, cm. 
Diagnose: Rausch, chron. Alkoholismus, Psychopathie, komint selbst 

„Herzklopfen und Angstgefiihl u . Foet. alkoh. klar, angstlich, erregt. 

Hereditat: Mutter und Bruder „sehr nervos 11 . Herz: leicht erregbar. 
Gefasso ohne Besonderheiten. Puls regelmassig. Refl. sehr lebhaft. Pup. eng, 
R. L. erhalten. Starker, allgemeiner Tremor. Nerven und Wadenmuskulatur 
druckempfindlich. Gerothetes Gesicht. Feuchte Haut. 

Tiiglich Potus: 3 Liter Bier (20—30 Cigaretten). 

Vor der Aufnahme: 5 Liter Bier, y a Flascho Wein. 


Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 


I. 1. April 1907. llh.p.m. Aengstl. erregt 

36,4 

116 

125 

96 

29 

11. 2. April. iy 2 h. p. m. Aufgeregt, 
Schweissperlon, Kopfschmerzen . . . 

36,8 

68 

144 

81 

63 

III. 3. April. 10y 2 h.a.m. Ruhiger,starker 
Tremor. 

36,7 

63 

148 

83 

65 

IV. 4. April. 11 h.a.in.Tremor nochziem- 
lich stark. Romberg -f- Reflexe sehr 
lebhaft.•. 

36,7 

65 

146 

86 

60 
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15. M. P., 36 Jahr, Schlosser, 77 kg. Arm: 27 cm. 

Diagnose: Rausch. 

Total betrunken, lallt, kann kaum stehen. Vater Potator. 

Herz und Gefasse ohne Besonderheiten. Pulsregelmassig. Rell. auslosbar. 
Pup. R. L. erhalten. Waden- und Armmuskulatur druckempfindlich. Con- 
junctiven gerbthet. 

Taglich Potus: 3—4 Liter Bier, auch Schnaps. Oefter berauscht. 

Vor der Aufnahme: ca. 6 Liter Bier, fur 15 Pf. Schnaps. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 


1. 5. April 1907. llYoh.p.m. Erregt, 


2 . 

will heim 
6 . April. 

11 h. a. m. n dumpf“, Kopf- 

35,4 

86 

131 

97 

34 


schmerz, 

Tremor. 

36,4 

90 

134 

87 

47 

3. 

6 . April. 

7 h. p. m. Geringer Tremor 

36,4 

75 

144 

92 

52 

4. 

7. April. 

ll x / 2 h. a. m. Frei . . . 

36,0 

60 

143 

91 

52 


16. I. Z., 39 Jahr, Tagelohner, 70 kg. Arm: 26 cm. 

Diagnose: Rausch, chron. Alkoholismus. Betrunken, liirmend, lallt, kann 
nicht stehen. 

Herz ohne Besonderheiten. Gefasse rigid. Puls rcgelmassig. Rcfl. aus- 
losbar. Pup. R. L. etwas triige. Taglich Potus: 2 Liter Bier, kein Schnaps. 
Vor der Aufnahme: 8 Liter Bier, dazu Wein, Punsch, Schnaps. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 


7. April 1907. 11 h. a. m. Wird sehr 
schliifrig. 35,6 

70 

94 

52 

42 

8 . April. 11 h.a.m. P. S.R. 1. etwas 
gesteigert. Pup. R. L. prompt . . . 36,7 

74 

131 

77 

54 

17. M. L., 62 Jahr, Melkerin, 89 kg. Arm: 

29 Va cm. 




Diagnose: Rausch, Alkoholismus. Ruhig, desorientirt. 

Cor.: nach links verbreitert. Geschliingelte, sclerotischeTemporalarterien. 
Brachialis und Radial is frei. Puls regelmiissig. Pat.-Rell. schwer auslosbar. 
Pup. R. L. etwas trage, neuritischer Druckschmerz. Taglich Potus? ofter 
betrunken. Vor der Aufnahme: ca. 1 / 2 Liter Schnaps. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

1. 10. April 1907. 2 h. a. m. Schlaft 


halb, erbricht dann „muss sterben u . 

2. 10. April, llh. a. m. Jammert, schnauft 

35,5 

105 

114 

85 

29 

schwer, Bronchitis. 

3. 10. April. 6 h. p. m., jammert, neu- 

37,0 

130 

128 

85 

43 

ritischer Druckschmerz, Bronchitis 

37,8 

130 

128 

86 

42 
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Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

4. 11. April. 10 h. a. m., jammert, neu- 
ritischer Druckschmerz, Bronchitis fast 
verschwunden. P. S. R. auslosbar. 

Pup. R/L. noch trage. 36,8 103 130 81 49 

18. W. Sp., 56 Jahre, fruher Maschinenschlosser, jetzt Spieldosenbesitzcr, 
75 kg. Arm 27 Y 2 cm - 

Diagnose: Rausch, Alkohol. chron. 

Euphorisch, lallt, kann nicht stehen. 

Herz: 1. Aortenton unrein, nach links verbreitert. Gefasse: strangartig 
vcrdickt. Puls regelmiissig, etwas hiipfend. Pat.-Rell. auslosbar. Pup. R/L. 
vorhanden. Nervenstiimme und Wadenmuskulatur druckempfindlich. 

Taglich Potus: \ l / 2 Liter Bier? 

Yor der Aufnahme: 3—4 Liter Bier und 4—5 Glas Schnaps. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

1. 14. April 1907 OYgh.p.m.sehrschliifrig 36,5 76 112 87 25 

2. 15. April 11 h.a.m., kein Kopfschmerz, 

feinschlagiger Tremor. 36,6 64 177 95 82 

3. 16. April 12 1 / 2 h. p. m. Nervenstamine 
und Muskulatur nicht mehrdruckempf., 

Tremor noch vorhanden. 36,6 54 151 89 62 

19. G. W., 46 Jahre, Zimmcrmann, 66 kg. Arm: 27 ! / 2 cm> 

Diagnose: Rausch, chron. Alkoholismus, Epilepsie. 

Protestirt lallend gegen die Einlieferung, schlagt auf den Tisch. 

Cor: unreine Tone, erregbar. Gefasse: ohne Besonderheiten. Puls: durch 
die Athmung sehr beeinflusst. P. S. R. sehr lobhaft. Pup. eng, reagiren. 
Nervenstiimme und Wadenmuskulatur druckempfindlich. 

Taglich Potus: „Fast garnichts, kann nichts mehr vertragen u . 

Vor der Aufnahme: 3 Liter Bier. 


Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr, diast. Pulsdr. 


1. 20. April 1908 11 h. p. m., unruhig, 
lallt fortwahrend, lasst unter sich 

35,6 

88 

117 

90 

27 

2. 21. April 12Y 2 h. p. m., noch unbo- 
sinnlich; grober Tremor ling, et man. 

35,7 

84 

111 

75 

36 

3. 21. April 7Y 2 h.p.m., Kopfschmerz., 
euphorisch, drangt fort. 

36,2 

70 

114 

74 

40 


20. J. K., 42 Jahre, Wachter dor Wach- und Schliess-Gesellschaft, 62 kg. 
Arm: 23 1 /,, cm. 

Diagnose: Rausch, Alkoholismus. 

Lallt, kann kaum gehen. Vater Potator. 

Herz o. ifesonderh. Gefasse: rigid. Puls regelmassig, P. S. R. auslosbar. 
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Pup. R/L. etwas triige. Conjunctiven gerothet. Starker Poet, alkohol. 
Taglich Potus: 2—3 Liter Bier, 2—3 Glas Schnaps. Oefter bcrauscht. 
Vor der Aufnahme: 1 Liter Bier, mindestcns y 2 Liter Schnaps. 


Blutdruckuntersuch 

ung. 




Temp. 

Puls 

syst. Dr. 

diast. Pulsdr, 

1. 27. April 1907 7 1 / 2 h. a. m., unbe- 





sinnlich, unruhig, Erbrcchen . . . . 

35,9 

65 

114 

83 31 

2. 27. April 12y a h. p. m. „Kopf frei‘‘ 





noch nicht klar, euphorisch . . . . 

36,1 

77 

111 

74 37 

3. 27. April 7 h.p.m., klar, euphorisch, 





kein Tremor. 

36,5 

68 

125 

74 51 


21. J. P., 37 Jahre, Tagelohner, 71 J / 2 kg. Arm 30 cm. 

Diagnose: Rauch, Alkoholismus, Epilepsie. 

Schlafend auf der Bahre. Vater Potator, Mutter Anfalle. 

Cor: Spitzenstoss etwas ausserhalb der Mamillarlinie. 1. Mitralton un¬ 
rein, miissige Arteriosklerose, Puls regelmiissig. 

P. S. R. auslosbar. Pup. R/L. kaum bemerkbar. 

Taglich Potus: 2 Liter Bier, hier und da Schnaps. 

Vor der Aufnahme: „Schr viel Schnaps“. 

Blutdruckuntersuchung: 

1. 28. April 1907 10y 2 h. p. m., wehrt Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 


Nadelstiche ab, schlaft aber weiter . 
2. 29. April 10 h. a. m., noch nichtklar, 

35,6 

80 

94 

54 

40 

kein Kopfschmerz, geringer Tremor, 
Nervenstiimme druckempfindlich . . 

36,0 

69 

109 

57 

52 

3. 30. April 10 h.a.m, klar, euphorisch. 
P. S. R.gut auslosb., Pup.R/L. prompt 

36,8 

58 

116 

72 

44 


22. J. V., 27 Jahre, Gymnasialassistent, 70 kg. Arm: 27 cm. 

Diagnose: Rausch. 

Lag auf der Strasse, spricht nicht, kann nicht gehen. 

Vater Tabes, Mutter Phthisis, Scbwcster Phthisis und nervos. 

Cor: erregbar. Gefiisse ohno Besonderheiten. Puls regelmiissig. Pup. 
R/R. verlangsamt. P. S. R. auslosbar. Taglich Potus: 2—3 Liter Bier, ofter 
berauscht. Vor der Aufnahme: 3 Liter Bier, 1 Flasche Wein. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 


1.1. Mai 1907 2 h. a. m. sehr schliifrig 
2. 11 h.a.m. Pup.noch etwas trage, leb- 

35,7 

106 

118 

81 

37 

hafte Retl. Trem. man. et linguae . . 

36,1 

99 

129 

77 

52 

3. 5 h. p. m. Pup. R/L. prompt. Red. 






lebhaft, Trem. noch vorhanden . . . 

36,5 

75 

140 

* 89 

51 
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23. F. A., australischer Rechtsanwalt, Vergniigungsreisender, 25 Jahre. 
70 kg. Arm: 28 cm. 

Diagnose: Rausch, schwankender Gang. Lebhaft. 

Cor, Gefasse ohno Besonderheiten. Fuls regelmassig. P. S. R. lebhaft. 
Pup. R/L. prompt. 

Taglich Potus: „sehr massig“. Nie Rausch. 

Vor der Aufnahme „viel Bier und NVein“. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 

1.1. Mai 1907 3 h. a. m. sehr vergniigt, 

will boxen. 36,5 90 125 96 29 

2. 12*/ 2 p. m. „ganz frisch“. 36,8 78 140 89 51 

24. J. Sp., 55 Jahre, Canalarbeiter. 59 kg. Arm: 27 cm. 

Diagnose: Rausch, Alkoholismus. 

Lag auf der Strasse. Vergniigt, habe nicht mehr arbeiten mogen. 

Herz: Spitzenstoss nach aussen verlagert, starke periphere Arteriosklerose. 
Puls regelmassig. P. S. R. lebhaft. Pup. R/L. prompt. Nervenstamme und 
NVadenmuskulatur druckempfindlich. 

Taglich Potus: ca. 3 Liter Bier und 1 Glas Schnaps. 

Vor der Aufnahme ca. 5 Liter Bier und 2 Glas Schnaps. 

Blutdruckuntersuchung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 


1. 13. Mai 1907 S 1 /., h.p.m. euphorisch, 



schwenkt griissend den Hut. 

36,0 

100 

140 

81 

59 

2 . 

14. Mai 9 h. a. m. Kopfschm. stark. 







Tremor linguae et man. 

36,4 

80 

148 

74 

74 

3. 

3y 2 p. m. Fiihlt sich wohl, noch 







Tremor. 

36,9 

76 

157 

81 

76 

4. 

14. Mai 8 h. p. m. Tremor geringer . 

37,0 

70 

163 

77 

86 

5. 

15. Mai 9 h a. m. Zur Messung wie- 







der gekommen. Nervenstamme und 







NVadenmuskulatur druckempfindlich . 

36,5 

66 

162 

78 

84 


25. J. L., 62 Jahre, ehem. Schuhmacher, 

Invalide. 66 kg. 

Arm: 

26 1 / 2 cm 


Diagnose: Rausch, Alkoholismus. 

Lag auf der Strasse. Ruhig, kann mit Unterstiitzung gehen. 
Ausgepragter Trinkerhabitus. 

Herz: unreine Tone. Gefasse: starke periphere Arteriosklerose. 

Puls etwas irregular. Pup. eng, R/L. vorhanden. 

P. S. R. lebhaft. Nervenstamme und NVadenmuskulatur stark druck¬ 
empfindlich. 

Taglich Potus: „meistens Kiimmel“, auch Bier, selten berauscht. 

Vor der Aufnahme: 4 Liter Bier und fur 50 Pf. Schnaps. 
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Dr. W. Holzmann, 

Blutdruckuntersuohung: 

1. 3. Juni 1907 12 ! / 2 h. p.m. starkes Zit- Temp. Puls syst.Dr. diast. Pulsdr. 

tern des ganzen Korpers, weint . . . 35,6 98 188 111 77 

2. 6 1 /., h.p. m. starkes Zittern, noch bo- 

nommen, starker Kopfschmerz. . . . 35,8 69 199 96 103 

3. 4. Juni 9»/ 2 h. a. m. starkes Zittern, 

Kopfschmerz, frischer. 36,4 88 217 103 114 

4. 5. Juni 10 h.a. m. etw. Kopfschmerz, 

Trem. man. et linguae. 35,9 66 221 103 118 

26. P. W., 46 Jahre, Tagelohner. 69 kg. Arm: 25 cm. 

Diagnose: Rausch, Alkoholismus. 

Redselig, humoristisch, verlangt schwachlich nach Haus. 

Merz ohne Besonderh., Gefasse rigid, geschlangelt, etwas hartoTemporalis. 
Puls in dor Frequenz nicht ganz regelmassig. Pup. R/L. etwas triige. 
P. S. R. sehr lebhaft, druckempfindliche. Nervenstamme und Waden- 
muskulatur. Taglich Potus: fast jeden Tag betrunken. 

Vor der Aufnahme: 4 Liter Bier, 6 Glas Schnaps. 

Blutdruckuntersuohung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 


1. 4. Juni 1907 12 1 2 h. a. m. stammelt, 
schwankt, lebhafter Rededrang . . . 

35,7 

68 

122 

81 

41 

2. 9 h. a. m. humor., redselig, fast kein 
Tremor. Romberg -j-. 

36,1 

60 

122 

66 

56 

3. 4. Juni 1907 12 1 /,, h. p. m. Weniger 
hastig, P/R. noch trage. 

36,2 

55 

125 

65 

60 


27. J. H., 42 Jahre, Fuhrknecht. 55 kg. Arm: 26 cm. 

Diagnose: Rausch, AlkoholwaLnsinn. 

Schw'ankender Gang. Verstortes Aussehen. 

Herz ohne Besonderheiten. Gefasse etwas rigid. Puls regelmassig. Pup. 
R/L. vorhanden. P. S. R. lebhaft. Nervenstamme und Wadenmuskulatur 
druckempfindlich. Taglich Potus: Schnaps und Bier, oftor berauscht. 

Vor der Aufnahme: 1 Liter Bier, 8 Glas Schnaps. 

Blutdruckuntersuohung: 

Temp. Puls syst. Dr. diast. Pulsdr. 


1. 8. Juni 1907 12^0 h. p. in. redet leb- 


haft von Verfolgungen. 

2. 7 h. p. m. starker Kopfschmerz, Foet. 
alkohol., feinschlagiger Tremor. Puls 

36,2 

98 

124 

89 

35 

etwas irregular. 

3. 9. Juni 91/2 h. a. m. Puls nahezu 
regelmassig. Kopfschmerzen weniger, 
Tremor geringer. Glaubt nicht mehr 

36,9 

67 

148 

89 

59 

an Verfolgungen. 

36,8 

61 

127 

74 

53 
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Es ist also ein ganzlich verschiedennrtiges Menschenmaterial, das 
qualitativ und quantitativ iiusserst verschiedene Alkoholmengen aufge- 
nomraen hat, von mir untersucht worden. Urn so bemerkenswerther ist 
es, dass eine grosse Regel roSssigkeit in den durch den Rausch gesetzten 
Circulationsver&uderungen hervortritt. 

Um eine bessere Uebersicht fiber die gewonnenen Resultate zu er- 
moglichen, habe ich die einzelnen gemessenen Werthe noch einmal 
tabellarisch zusammengestellt. 

Den systolischen Druck im Rausch fand ich fast durchg&ngig er- 
niedrigt. 

Untenstehende Fig. I zeigt, wie gross die verschiedenen Abwei- 
chungen von der Norm des betreffenden Individuums sind. 


mm Hg 


Figur I. 


mm Ilg 



Aenderung des systolischen Druckes im Rausch gegenuber dem individuell nor- 
malen. Abscisse = individuell normalcr systolischer Druck. Die Zahlen 
unter oder fiber den Ordinaten bezeichnen die Untersuchten nach der Reihcn- 

folge der Aufnahme. 

Wenn ich weiterhin von der Norm spreche, obgleich ich, wie oben 
erw&hnt, die vollstfindige Rfickkehr des Blutdruckes zur Norm vvahr- 
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Dr. W. Holzmann 


scheiulich nicht iinmer erhalten konnte, so nahm ich, da bei anderen 
Patienten, bei denen die Veranderungen des Blutdruckes bis zum voll- 
standigen Verschwinden der Schiidigung verfolgt werden konnten, im 
Allgemeinen ein allmablicher, gleichmassiger Ausgleich zu constatiren 
war, die letzte Mossung vor der Entlassung des Patienten als Norm. 

Die Abscisse bezeichnet, mit obiger Einschrankung, den normalen 
Stand des systolischen Druckes bei dem jeweiligen Individuuin. 

Die Ordinaten bedeuten die Abweicbungen im Rausch vom indivi- 
ducllen, normalen, systolischen Druck. 

Durchsclinittlich sank der systolische Druck uni 12 mm Hg. Die 
griisste Abweichung betrug T- 38 mm Hg. 

Bei 5 Untersuchten war im Rausch der systolische Druck gestiegen. 
Davon waren zwei — 19 und 12 (nach der Reihenfolge der Aufnabme) 
— Epileptiker. 

mm Hg Figur II. mm Hg 


5 


0 


s 


10 
(S 
20 
26 
30 
3S 
fO 

i 

Aenderung des Pulsdruckes im Rausch gegeniiber deni individuelI normalen. 
Abscisse = individuell normal. Pulsdruck. Die Zahlen unter oder iibcr den 
Ordinaten bezeichnen die Untersuchten nach der Reihenfolge der Aufnahme. 

Einer — 13 — hattc Hypertrophia cordis mit prasystolischem Ge- 
rausch au der Mitralis. Bei einem weiteren — 8 — handelte es sich 
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um einen pathologischeu Rauschzustand bei einem clironischcn Alkoho- 
listen. Der letzte der Abweicbenden — 3 — -(-15 mm Hg war ein 

Stud, med., ein Potator strenuus mit starker Adipositas, der schon seit 

seinem 12. Jahre tiiglich 2 Liter Bier und in den letzten .laliren taglich 
mindesten 3 Liter trank. 

Von den 3 Kranken, bei denen der systolische Druck im Rausch 
excessiv gesunken war, waren zwei — 18 und 25 — Arteriosclerotiker 
und auch der dritte — 16 — hatte rigide Gefiisse. 

Figur 11, die in der gleichen Weise wie die erste angelegt ist, 
und die Veranderungen darstellt, die der Pulsdruck, die Differenz zwi- 

schen systolischem und diastolischem Druck, im Rausch erlitten, zeigt 

cine noch grossere qualitative GleichmSssigkeit. 

Bei zwei Patienten war der Pulsdruck im Rausch der gleiche wie 
im normalen Zustand. Bei zwei weiteren, worunter wieder — 12 — ein 
Epileptiker, war er gestiegen. Durchschnittlich war der Pulsdruck im 
Rausch um 14 mm Hg abgesunken. 

Das grdsste Absinken 41 und 37 mm Hg zeigen wiedernm 
25 und 18 die beiden Arteriosklerotiker. 

Figur III giebt die Abweichungen der Pulsfrequenz von der iudi- 
viduellen Norm wieder. Auch hier haben wir ein im Allgemeinen qua- 
litativ gleichmassiges Resuitat, ein Ansteigcn der Pulsfrequenz im Rausch 
und zwar um durchschnittlich 18 Schliige in der Minute. 

Die grosste Vermehrung der Pulsfrequenz hatten — 14 — ein Psycho¬ 
path, ein Kranker — 9 — mit Mitral- und Tricuspidalinsufficienz — 8 — 
ein Betrunkener mit pathol. Rauschzustand. 

Im Rausch verminderte Frequenz hatten — 6, ein Student — 20, 
24, 16 — chron. Alkoholisten. 

Der systolische Druck, der Pulsdruck und die Pulsfrequenz erlitten 
also im Rausch bei unseren Kranken mit wenigen Ausnahmen gleich- 
artige Veranderungen. 

Es fallt nun auf, dass dies beim diastolischen Druck nicht der Fall 
ist, wie Figur IV lehrt. 

Bei 10 Untersuchten war der diastolische Druck im Rausch ge¬ 
sunken, bei 2 Pat. war er gleich dem individuell normalen und bei 15 
weiteren war er gestiegen. 

Es zeigt sich also mit allmahlichen Uebergangeu cine deutliche 
Gruppentheilung. 

Um zu sehen, in welcher Weise dies vcrschiedenartige Verhalten 
des diastolischen Druckes zu Stande kommt und um das Gemeinsame 
und das Trennende beider Gruppen besser ubersehen zu konnen, eon- 
struirte ich zwei Diagramme. 

Archiv f. Pgychiatrie. Bd. 45. Heft 1. 8 
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Dr. W. Holzmann, 


Ich nahm einmal von den Werthen der 10 Untersuchten mit ge- 
sunkenera diastolischen Druck die arithmetischen Mittel, das andere 
Mai von den iibrigen 15, bei denen sich im Rausch erhohter diastolischer 
Druck fand. 


Figur III. 



Aenderung dcr Pulsfrequenz im Rausch gcgeniiber der individuell normalcn. 
Abscisse = individuell normale Pulsfrequenz. Die Zahlen unter den Ordi- 
naten bezeichnen die Untersuchten nach der Reihenfolge. 

Damit die beiden Berauscbten mit im normalen Zustand und im 
Rausch gleich gebliebenein diastolischen Druck fiir das Gesammtresultat 
nicht verloren gingen, habe ich deren Werthe zu beiden Gruppen hinzu- 
geziihlt, so dass jetzt auf dem einen Diagramm die arithmetischen 
Mittel aus je 12 Resultaten, auf dem anderen diejenigen aus je 17 dar- 
gestellt sind. 

Die folgenden Aufstellungen, die zu diesem Zweck angefertigt sind, 
gestatten ausserdem einen schnellen Ueberblick iiber das gesammte Ver- 
halten der einzelnen Individuen. 

(S. Tabelle 1 und II.) 
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Die so gefundenen Hesultate selien wir anf nebenstehenden Dia- 
grammeu vereiuigt. 

Figur V entkiilt die Werthe der 12 Untersuchten mit im Rausch 
gleichgebliebenem Oder gesunkenem diastolischen Druck. 


Figur IV. 



Acnderung des diastolischen Druckes im Rausch gcgeniiber dem individucll nor- 
malen. Ascisse = individuell normaler diastolischer Druck. Die Zahlen unter 
oder liber den Ordinaten bezeichnen die Untersuchten nach der Reihenfolge 

der Aufnahme. 


Figur VI die Resultate der 17 unit im Rausch gleichgebliebenem 
oder erhohtem diastolischen Druck. 

Bei R. haben wir die arithmetischen Mittel aus den im Rausch 
gefundenen, bei N die der individuell normalen Werthe. 

Die obere ausgezogene Linie a verbindet die systolischen, die un- 
tere ausgezogene b die diastolischen Druckhbhen. 

Die gestrichelte Linie zeigt das Ansteigen der Pulsfrequenz im 
Rausch. Die punktirte Linie giebt das Absinken der Temperatur wieder. 

8 * 
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Untersuehte mit 1m Rausch gesunkeneni 

Bci dcr Messung psychomotorisch erregt = u. (unruhig). 


Diagnose 

P o t u s 




c n 

« a 
o ^ « 

ausser 


llerz 

Gefasse 

Puls 


Rausch 

... ... vor der 

ll k K ' Aufnahme 




P, 

1> 



2—3 1 Bier, j 7 — 8 1 Bier, 
zuw. Schnaps. 2 Gl. Schnaps. 
Friih.lO—121,1 EinigcGl.Bier, 
jetzt 3 -4 1 I ca. 1 j s 1 


Bior, 

Schnaps. 

1 Gl. Schnaps.] 

2 Gl. Schnaps, | 

6 1 Salvator, 

4 1 Bier. 

3—4 Glas 


Schnaps. 

ca. 1 1 Bier, 

Sehr viel Bier 

oft berauscht. 

und Cognac. 

1 1 Bier. 

4 1 Salvator. 

Fast 

garnichts. 

1 '/a • Salvator. 

do. 

‘/a 1 Wein, 
'/a 1 Bier. 

7—8 1 Bier, 

4 1 Bier, 

8—10 (lias 

fur 15 Pfg. 

Schnaps. 

Schnaps. 

1 1 ? 

8 1 Bier. 
Wein, Punsch, 

l>/ 2 1 ? 

Schnaps. 

! 3—4 1 Bier, 

4—5 Glas 


Schnaps. 

2 1 Bier, 

Sehr viel 

zuw. Scl)naps. 

Schnaps. 

2—3 1 Bier. 

3 1 Bier, 

oft berauscht. 

1 FI. Wein. 


Grenze bis 
Mammillar- 
linie. 
o. B. 


Spitzenstoss 
ausserhalb 
d. Maramillar 
liuie. 

1. Mitralton 
unrein, 
o. B., 
erregbar. 


Rigid. 


verdickt. 

Miissige 

Arterio- 

sklcrose. 


Rcgelmiissig. 

Etw. irregular r. 
in Frequenz 
und Starke. 

Qualitativ 
irregular. 


Regelraassig. r 
do. 


do., ctwas 
hiipfcnd. 

Regelmiissig. 


a 


ole 
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82 80 + 2 


2132 2960 


88 65 -+ 23 
65 59 + 6 


+ 629 36,0 35,6 + 0.4 


2340 1711 


856 35.6 36,7 — 1,1 


2940 3796 


76 54 + 22 


1900 3348 — 1448136,5 36,6 —0,1 


80 58|+- 22 


3825 + 97 35,7 36.5 — 0,8IXacli SSt.l 
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belle I. 

(gleieh gebliebeneni) iliastolischen I)rnck. 

Bei der Jlessung psychomotorisch ruhig (scblafrig) = r. 


Puls- 

frequenz 

R. In. Diff. 


92 90 +- 2 114 HSj— 4 70 70 
77 81 — 4 129 148;- 19 77 85 


Puls- Stromungs- 

geschwindig- Tcmpcratur 
druck keit 

R. N. Diff. R. I X. Diff. R. N. Diff. 


= 44 48 — 4 4048 4320 — 272 36,9 37,0 —0.1 — 

— 8 52 63 - 11 4004 5102 — 1098 36,3 36,5 - 0,2 


112 92 + 20 148 155!— 7 77 81 


— 4 71 74 — 3 7952 6808 + 1144 36,3 38,2 — 1,9 


80 81 — 1 111 114 - 3 44 52 
87 84 +- 3 103 107 — 4 66 70 


85 103 — 18 

59 

66 

— 7 

26 37 — 11 

103 125 — 22 

74 

87 

- 13 

29 38 — 9 

121 114 + 7 

85 ' 

85 

— 

36 29 + 7 

94 131 —37 

52 

1 77 

— 25 

42 54 — 12 

112151—39 

87 

89 

_ 2 

25 62 — 37 

94 L16 — 22 

54 

72 

1— 18 

40 44 — 4 

118 140 — 22 

81 

89 

- 8 

37 51 - 14 


— 8 67 62 +- 5 5360 5022 + 338 35.3 36,2 — 0,9 

— 4 37 37 = 3219 3100 + 119 36,2 36,3 — 0,1 N. 14 Std. 

noch niebt 
vorbei. 


— 13 29 38 — 9 2552 2470 + 82135,7 36,0 - 0,3 ca. 27 Std. 


noch niebt 
ver- 

.scbwund. 


Sehlaf 
noch niebt 
vorbei. 


Durchschnitt: 

85 74 +- 111111 127 — 16169 77 1- 8142 50 — 813631 3751 j - 120136,O^O.Oj— 0,6 
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Dr. W. Holzmann, 


T a - 

Entersnchte mit iin Rausch gestiegenem 

Bei dcr Messung psychomotorisch erregt = u. (unruhig). 


Nach derRcihen- 
folge d.Aufnahme 

Diagnose 

ausser 

Rausch 

P o t u s 

l 

,...., vor der 

<l ^ 10 1 Aufnahme 

H e r z 

Gcfiisse 

Puls 

Psycho- 

motorisches 

Verhalten 

1 . 

— 

2 1 Bier, 
zuw. Schnaps. 

5 1 Bier, 

2 Gl. Schnaps. 

o. B. 

o. B. 

Regel miissig. 

11 . 1 

2, 

— 

2—3 1 Bier, 
zuw. Schnaps. 

7—8 1 Bier, 

2 Gl.Schnaps 

do. 

do. 

do. 

r. 

3. 

— 

3 1 Bier. 

Schweden- 
Punsch u.Bier. 

do. 

do. 

do. 

u. 

8. 

Bath. Rausch 
bei chron. 
Alkoholismus. 

3—4 1 Bier, 

1 Gl. Schnaps. 

7 1 Bier, 

2 Gl.Schnaps. 

Gcringe 
Verbrciterung 
nach links. 

do. 

Etw. irregular. 

u. 

9. 

Chron. 

Alkoholismus, 

llerzfehler. 

4 1 Bier. 

5 1 Bier, 

5 Gl. Schnaps. 

Mitral- und 
Tricuspidal- 
insufficienz, 
nach r. u. 1. 
verbreitert. 

do. 

Gering 

irreguliir. 

u. 

12. 

Chron. 

Alkoholismus, 

Epilepsic. 

7— 8 1 Bier, 

8- 10 Glas 
Schnaps. 

4 1 Bier, 
fiir 15 Pfg. 
Schnaps. 

o. B. 

do. 

Regel miissig. 

u. 

13. 


3—5 1 Bier. 

16—18 1 Bier. 

Spitzenstoss 
nach aussen. 

Prasystol. 
Geriiusch an 
der Mitralis. 

do. 

Etw. irregular. 

u. 

14. 

Psychopath, 
Alkoh. chron. 

3 1 Bier. 

5 1 Bier, 

V* FI. Wein. 

Erregbar. 

do. 

Regel miissig. 

u. 

15. 


3—4 1 Bier, 
auch Schnaps. 

6 l Bier, 
fiir 15 Pfg. 
Schnaps. 

o. B. 

do. 

do. 

u. 

17. 

Alkoholismus. 

Oftbetrunken. 

ca. */a * 
Schnaps. 

Nach links 
verbreitert. 

Geschliingelt. 

Sclerot. 

Temporal. 

do. 

r. Er- 
bricht. 


Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 







Blutdruck bei Alkoholberauschten. 


119 


belle II. 

(gleieh gebliebenem) diastolischen Bruck. 

Bei der Mcssung psychomotorisch ruhig (schlafrig) = r. 


Stromungs- 

geschw indig- Temperatur 
keit 


bo 
u a 

O S3 












Naeh der Reihen- 
folgc d.Aufnahmc 
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VerhaltoD 
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Puls- 

frcqucnz 

Systol. 

Druck 

Diastol. 

Druck 

Puls¬ 

druck 

Strom ungs - 
geschwindig- 
kcit 

Tcmpcratur 

uer der 

n d e r u n g 

R 

N. 

Diff. 

R. 

N. 

Diff. 

R. 

N. 

Diff. 

R. N. 

Diff. 

R. 

N. 

Diff. 

R. X. 

Diff. 

c 6 
> 

88 

70 

+ 18 

117 

114 

+ 3 

90 

74 

+ 16 

27 40 

— 13 

2376 

2800 

— 424 

35,6 36,2 

-0,6 

N. 13Std. 
noch nieht 

65 

6S 

— 3 

114 

125 

— 11 

83 

74 

+ 9 

31! 51 

— 20 

2015 

3468 

1453 

35,9 36,5 

— 0,6 

aus- 

gcgliehen. 

90 

78 

+ 12 

125 

140 

— 15 

96 

89 

+ 7 

29 51 

-22 

2610 

3978 

1368 

36,5 86,8 

- 0.3 

— 

100 

66 

+ 34 

140 

162 

— 22 

81 

78 

4- 3 

59 84 

— 25 

5900 

5544 

+ 356 

36,0 36.5 

-0,5 

N. 23 Std. 

98 

66 

+ 32 

188 

221 

-33 

111 

103 

4- 8 

77 118 

— 41 

7546 

7788 

— 242 

35,6 35,9 

— 0.3 

aus- 

geglichen; 
n. 18 Std. 
noch nicht. 
N. 21 Std. 
noch nicht. 

68 

55 

+ 13 

122 

125 

— 3 

81 

65 

+ 16 

41 60 

- 19 

2788 

3300 

- 512 

35,7 36,2 

-0,5 

Nach 9 Std. 
noch nicht. 

98 

61 

+ 37 

124 

127 

— 3 

89 

74 

+ 15 

35 53 

— 18 

3430 

3233 

4 197 

36,2 36,8 

— 0,6 

Nach 8 Std. 

Schlaf 
noch nicht. 

— 



Durchschnitt: 


95| 72 I + 23|125jl31 — 6| 851 76 )- 9 |40i 56 — 16|.‘i794 3968 — 173136,2 36,5 — 0,3 

der Gefasse erhblit, so steigt der systolische mid der diastolische Druck. 
Doch in verschiedenem Maasse. Der systolische steigt relativ weniger 
als der diastolische; der Pulsdruck, die Differenz beider, wird kleiner. 

II. Umgekehrt werden die Widerstande kleiner, die Spannung ge- 
ringer, so ist die gleiche Herzkraft im Stande, eine grossere Blutmenge 
in die Arterie zn werfen, der systolische fiillt relativ weniger als der 
diastolische Druck; der Pulsdruck, die Differenz beider, wird grosser. 

Ich verzichte darauf, bier alle Combinationen, die veriinderter 
+ -\Viderstand und veranderte +-Herzkraft mit einander eingehen konnen, 
darzustellen. Mit Beriicksichtigung der fruher angegebenen Factoren, 
die den Blutdruck zusammensetzen, liisst sich leicht fur jeden Fall die 
nothige Combination, die das Product hiitte hervorrufen honnen, finden. 
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Dr. W. Holzmann, 

Nicht immer 1 asst das gefundene Resultat erkennen, ob die Herz- 
leistung verandert, oder der Widerstand ein anderer geworden ist. 

Figur V. Figur YI. 



Durchschnittswerthe der Gruppe I mit Durchschnittswerthe der Gruppe II mit 
im Rausch gesunk. diastol. Druck. im Rausch erliohten diastol. Druck. 

R = Rausch. N = Normal. a = systol. Druck. b = diastol. Druck. 

-= Pulsfrequenz. -. -. = Temperatur. — . — . — . = Stromungs- 

geschwindigkeit. 

Nehmen wir z. B. den Satz I. an, so kann bei der Verringerung 
des Pulsdruckes sehr wolil auch verminderte oder vermehrte Herzkraft 
mitgewirkt haben, da wir nicht wissen, um wieviel bei gleichbleibender 
Herzkraft aber verniehrtem Widerstand der systolische Druck weniger 
steigt, als der diastolische. Das hiingt vor alien Dingen von der mehr 
oder minder grossen Elasticitiit der Gefiisse ab. 
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Haben wir aber, entgegen dem Satz 1., trotz erhohtem Widerstand 
vergrosserten Pulsdruck, so diirfen wir daraus auf veranderte nnd zwar 
vermehrte Herzkraft scbliessen. 

Oder betrachten wir den Satz II., so kann auch bei vergrbssertem 
Pulsdruck eine Verminderung odor Vermehrung der Herzkraft betheiligt 
sein, da wir wiederum nicht wissen, um wie viel bei verringertem 
Widerstand der Pulsdruck steigen muss. 

Wenden wir diese Satze auf unsere Resultate an, so haben wir in 
beiden Gruppen gesunkenen systolischen Druck, aber nicht den ent- 
sprechend vergrosserten Pulsdruck, sondern dieser ist ebenfalls entgegen 
dem Satz II. herabgesetzt. 

Hier muss unbedingt eine Verminderung der Herzkraft im Spiel 
sein, doch soli hieruntcr nur die Herzkraft bei jeder einzelnen Systole 
verstanden werden. Denn auch die Pulsfrequenz ist von Einfluss auf 
die Grosse des Pulsdruckes. Eine Beschleunigung des Pulses kann das 
Absinken des diastolischen Blutdruckes abschnciden. Es kbnnte also 
der Fall eintreten, dass, trotz verminderten Pulsdruckes bei verminderten 
Widerstanden die Herzleistung in der Zeiteinheit die gleiche bleibt. 

Hierubcr giebt uns das sogenannte Amplitudenfrequenzproduct, 
Pulsdruck mal Pulsfrequenz, dass nach Hoorwog (18), v. Frey (10), 
Klemperer (22) u. a. ein Maass fiir die Blutstrbmungsgeschwindigkeit 
ist, Auskunft. 

Bei der Gruppe I hatte sich im Rausch das Amplitudenfrequenz¬ 
product durchschnittlich um '/ 3l seines urspriinglichen Wertes verringert, 
bei Gruppe II um Vtt- 

Also hat in beiden Gruppen auch mit Berucksichtigung der er- 
hohten Pulsfrequenz die Herzleistung nachgelassen. Das bisher Fest- 
gestellte erlaubt uns eine Erklarung fiir den Befund der Fig. V zu geben. 

Wir haben bei dieser Gruppe vermindertc Herzarbeit und erhbhte 
Pulsfrequenz. Ferner ist der diastolische Druck gesunken, obgleich wir 
wegen der aufgenommenen grossen Fliissigkeitsmenge eigentlich eine 
vermehrte Fullung der Gcfasse erwarten sollten. 

Dies deutet, zusammen mit der verhaltnismassig geringen Ver¬ 
minderung der Stromungsgeschwindigkeit und mit dem starken Absinken 
der Temperatur auf eine Erweiterung der Gefiisse. Wenn wir uns ver- 
gegenwartigen, dass die die Vasoconstrictoren versorgenden Nerven 
ebenso wie die den Herzschlag verlangsamenden Fasern des Vagus 
beim normalen Individuum in bestandiger tonischer Erregung sind, 
Bunge (3), so wurde die Annahme einer Lfihmung den ganzen Befund 
der Gruppe I verstandlich machen. 

Die lahmende Wirkung des Alkohols hatte dann die Herzkraft ver- 
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ringert und dadurch in Verbindung mit der erhohten Pulsfrequenz den 
Pulsdruck zum Absinken gebracht. Die verringerte Herzkraft, zusammen 
mit der Aufhebung der tonischen Errcgung der gefassverengernden 
Nerven bewirkten die Yerringerung des systolischen und des diastolischen 
Druckes. Endlich veranlasste dann die Aufliebung der tonischen Erregung 
der den Herzscblag verlangsamenden Vagusfasern die Steigerung der 
Pulsfrequenz. Konnen wir mit der Annahme einer Lahmung also ssiint- 
liche Veriinderungen, die der Rausch bei der Gruppe I hervorgerufen 
hat, erklaren, so bleibt noch zu erwagen, wie die abweicbenden Be- 
funde der Gruppe II zu deuten siud. Besonders fallt das Steigen des 
diastolischen Druckes im Rausch auf, das ja auch die Yeranlassung zur 
Gruppeneintheilung gab, daneben die gegeniiber der Gruppe I auffallend 
starke Steigerung der Pulsfrequenz. Hier giebt uns der klinische Befund 
wichtige Fingerzeige. 

Wenn wir in Tabelle I das psychomotorische Verhalten der Be- 
rauschten betrachten, so waren mit einer Ausnahme, No. 12, Epileptiker, 
bei dem der diastolische Druck im Rausch wie im normalen Zustand der 
gleiche geblieben, sammtliche Untersuckte bei der Messung vollstandig 
ruhig, grosstcntheils schlafrig. 

Hingegen zeigt Tabelle II mit 2 Ausnahmen — No. 2 mit unver- 
andertem diastolischen Druck, No. 17 eine Patientin, die wahrend der 
Untersucliung erbrach — eine rnehr oder w'eniger heftige psychomotorische 
Erregung der dieser Gruppe zugehSrigen Betrunkenen. 

Psychomotorische Erregung beeinflusst aber ohne Zweifcl, vielleicht 
auf dem Wcge der Nervi accelerantes, die Pulsfrequenz. L. R. Muller(30), 
Velich (51). 

Wir haben nun schon fruher gesehen, dass eine Beschleunigung 
des Pulses das Absinken des diastolischen Druckes abschneiden kann. 
Jedoch muss noch ein zweiter Factor vorhauden sein, der zur ErhOhung 
des diastolischen Druckes beitrug, da die erhohte Pulsfrequenz, wenn 
alle sonstigen Circulationsbedingungen dieselben geblieben waren, auch 
ein geringeres Absinken der Stromungsgeschwindigkeit als das der 
Gruppe I h&tte zur Folge haben miissen, wahrend in Wirklichkeit die 
Stromungsgeschwindigkeit der Gruppe II betrachtlicher abgesunken ist. 
Fur eine vermehrte Fullung der Gefasse durch Aufnahme grosserer 
Men gen Flussigkeit als bei der Gruppe I, linden wir in den Aufstellungen 
keinen Anhaltspunkt. 

Zwei Untersuchte haben zudem wenig oder garnicht erhohte Puls¬ 
frequenz, namlich No. 17 -f- 2; No. 20 —3. 

In der Tabelle II finde ich nun, dass diese beiden Berauschten 
wahrend der Messung erbrachen. Hier kann ich mir deshalb die Er- 
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holiung des diastolischen Druckes durch Erhohung der Widerstiinde, 
durch einen Reiz, der auf die Vasoconstrictoren gewirkt hat, (die blasse 
Hautfarbe nach dem Erbrechen weist schon auf eine Gefilssverengerung 
hin) erklaren. 

Nun ist aber aucli das sogenannte autonome Nervensystem (Sym- 
pathicus) vom cerebralen Centralorgan abliangig. [L. R. Muller (30)]. 
Es kann also wohl bei den psychomotorisch Erregten eine vom Central - 
nervensystem ausgegangene Erregung der gefassverengernden Nerven 
stattgehabt haben, obne dass allerdings die Nervenbahnen, auf denen 
dieser Vorgang sicli abspielt, nalier bekannt sind. 

Auch das gegeniiber den Berauschteu der Gruppe I geringere Ab* 
sinken der Temperatur wurde dafiir sprechen, dass die Gefasse der 
Untersuchten der Gruppe II nicbt in gleichem Masse erweitert waren. 
Stiirkere Erhohung der Pulsfrequenz mid Vermehrung der Widerstande 
durch Contraction der Gefasse, beides durch die psychomotorische 
Erregung veranlasst, konnteu also etwa das gegeniiber der Gruppe I 
veriinderte Verhalten des diastolischen Druckes der Gruppe II erklaren. 

Wir wiirden unter diesen Gesichtspunkten also bei der Gruppe I 
nur eine Liihmung, bei der Gruppe II ausser der L&hmung nocli eine 
Reizwirkung anzunehmen haben. 

Ich habe alle gefundenen Veranderungen der Alkoholwirkung zu- 
geschrieben. Es konnte mir aber der Einwand gemacht werden, dass 
die aufgenommene grossere Fliissigkeitsmenge griissere Beachtung ver- 
diente. Deshalb miichtc ich nocli kurz darauf hinweisen, dass diese 
das Resultat sicher beeiuflusst haben wird, aber nur insoiern, als sie 
eine nocb grossere Abweichung von der Norm verhindert hat. Durch 
Aufnahme indifferenter FJiissigkeitsmengen wird niimlich sowohl der 
systolische wie der diastolischc Druck hinaufgesetzt. Dazu kommt eine 
wenn auch nur goring erhohte Pulsfrequenz, so dass sich eine vermehrte 
Herzleistung ergiebt. (Hesse (10). Wahrend bei den von mir Unter 
suchten der systolische Druck in bcidcn Gruppen abgesunken, die Herz¬ 
leistung bedeutend vermindcrt war. 

Dass die Erhohung der Pulsfrequenz nicht durch psychische Erregung, 
veranlasst durch die Begleitumst^ndc bei der Alkoholaufnalune verursacht 
wird, wie Selimiedeberg (23) rneint, zeigen die der Gruppe 1 zugo- 
horigen Berauschteu. bei denen auch die Psyche geliihmt war. 

Blutdruckmessungen bei spontan Berauschteu sind meines ^Wissens 
nocli nicht gemacht worden. Es bleibt aber nocli zu vergleichen, wie 
racine grob empirisch gefundenen Resultate mit der von anderen 
Autoren experimentell festgestellten Wirkung des Alkohols auf den 
Kreislauf iibereinstimmen. 
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Weissenfeld (62), der mit dem Basch’schen Sphygmomanometer 
seine Versuche anstellte, fand, dass 50—75 ccm alter Xereswein mit 
einem Alkoholgehalt von 13,5 pCt., also eine Alkoholgabe von ca. 
7—10 g Alkohol, den Blutdruck urn 10—60 mm erhohe. Schiile(44) 
fand nach der Aufnahme grosser Mengen von Xereswein oder Cognac 

— er unterliess die Angabe der Dosen — eine Senkung des Blutdrucks. 

Swientochowski(48) constatierte, dass Alkokolgaben von 50—75 g 
in Gestalt von 50 proe. Alkohol gegeben, den Blutdruck herabsetzen. 

Kochmann (23) untersucbte vor und nach Alkoholaufnahme den 
Blutdruck mit Giir tiler’s Tonometer und dem Sphygmomanometer von 
Riva-R occi. Er stellt in seiner ausfuhrlichen Arbeit fest, dass ver- 
schiedene Dosen Alkohol von verschiedenem Einfluss auf den Blutdruck 
sind. Kleine Alkoholgaben — K. verstcht darunter 5—10 g Alkohol 
in Form von 10— 20 proc. Alkohol gegeben, — bewirken nach ihm 
eine Blutdrucksteigerung von 5—35mm Hg. Nach mittleren Alkoholgaben. 
12—20 g reinen Alkohols in Form von 20—30 proc. Alkohol ge¬ 
geben, sail K. zunachst eine kleine Blutdrucksteigerung und dann eine 
geringe Senkung von 5—10 mm Hg unter die Norm. Grosse Dosen 

— K. gab hochstens 100 ccm 50 proc. Alkohols — bewirken nach 
ihm ein Absinken des Biutdruckes urn ca. 10 mm Hg. Mehrmaligc 
Darreichuug kleiner Alkoholgaben in Abstanden von 20—30 Minuten 
liess den Blutdruck langere Zeit auf dem erhcihten Stand bleiben oder 
steigerte die Erhohung nocli utn einige mm Hg. Ungefiihr 3 / 4 Stunden 
nach der letzten Alkoholaufnahme sei der Blutdruck wicder zur Norm 
zuriickgekehrt. Durch Herstellung der Pulskurve und des Cardiogramms 
sowie Messung der Starke der Herztone mit eigens dazu construirtem 
Stethoskop fand Kochmann, dass die Steigerung des Biutdruckes bei 
Aufnahme geringer Alkoholmengen aus einer vermelirten Arbeitsleistung 
des Herzens sicli herleitet. 

Nach der Strasburger’schen Mcthode und mit dem von 
Recklinghausen’schen Tonometer sind, soviel ich sehe, noch keine 
Messungen der Blutdruckiinderungen nach Alkoholaufnahme vorgenommen 
worden. 

Hier bedarf meine Arbeit einer Erganzung, da ich ja bei den von 
mir Untersucliten nur die Veriinderungen in ihrem Endstadium und in 
ihrem Wiederabklingen beobachten konnte, wogegen mir die Untersuchung 
der Eutwicklungsphasen der gefundenen Stfirungen nicht miiglich war. 

Einige grob angelegte, orieutirende Versuche, die keineswegs all- 
gemein giiltige Siitze aufstellen sollen, die aber recht gut, sowohl die 
von Kochmann als aucli die von mir gefundenen Resultate illustriren, 
zeigen nebenstehende Figuren VII, VIII und IX. Die erste Zahlenreiho 
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links bezeichnet die Druckhohen in mm Hg, die zweite Keihe die Puls- 
frequenz. Die Zablen auf der Abscisse geben den Zeitabstand der 
einzelnen Messungen in Stunden wieder. Die ausgezogenen Linien a 
und b verbinden dieWerthe des systolischen uud des diastolischen Druckes, 
die gestrichelte Linie die der Pulsfrequenz. 

Wahrend der ersten 4 Stunden trank die Versuchsperson der 
Fig. VII, ein 24 .lahre alter College mit gesunden inneren Organen, 
einem Gewicht von 65 kg und eiuem Armumfang von 25 1 / a cm je 3 
Glas Malagawein, womit sie pro Stunde 37,8 g, in 4 Stunden also 
151,2 g Alkohol zu sich nalim. 

Diese enorme Menge war notig, urn die Blutdruckanderungen bis 
zum Rauschzustand verfolgen zu konnen. 

Wir sehen nun am Ende der ersten Stunde nach einer Alkohol- 
aufnahme von 37,8 g ein Ansteigen des systolischen, ein Absinken des 
diastolischen Druckes, mitliin ein Grosserwerden des Pulsdruckes bei 
gleichzeitig erliflhtem systolischen Drucke und unwesentlich veriinderter 
Pulsfrequenz, also eine vermehrte Herzleistung. Das gleiche Ergebnis 
in Bezug auf die Herzleistung finden wir nach der 2. und 3. Stunde, 
nach einer Alkoholaufnahme von insgesamt 75,6 g und 113,4 g. Vor 
der Messung am Ablauf der 4. Stunde, nach einer Alkoholaufnahme von 
zusammen 151,2 g musste sich die Versuchsperson erbrechen. Das 
giebt uns eine Erklarung fiir das plotzliche Ansteigen sowohl des 
systolischen wie des diastolischen Druckes (reflectorischer Reiz zu den 
Vasoconstrictoren). Jetzt wurden auch subjectiv und objectiv Rausch- 
symptome wahrnehmbar: verwaschene Sprache, unklarer Ausdruck, das 
Gefuhl, als drehe sich die Decke. 

Bei der nun folgenden Messung, C /2 Stunden nach der letzten 
Alkoholaufnahme, linden wir alle drei Werthe gesunken, den systoli¬ 
schen Druck, den diastolischen und auch den Pulsdruck, dazu erhohte 
Pulsfrequenz. Wir haben also jetzt und ebenso bei den nachsten 
Messungen 3 und 8 Stunden nach der letzten Alkoholaufnahme die- 
selben Resultate, wie ich sie bei den in die Klinik eingelieferteu Be- 
rauschtcn der Gruppe I gefunden habe. 

11 Stunden nach der letzten Alkoholgabe ist nahezu ein Ver- 
schwinden der Schiidigung, nach 16 Stunden ein vollstandiger Ausgleich 
bis auf eine geringe Erhohung der Pulsfrequenz eingetreten. 

Bei dem 2. Versuch, Figur VIII, gab ich einer anderen Versuchs¬ 
person, einem russischen Collegen von 32 Jahren mit gesunden inneren 
Organen, einem Gewicht von 69 kg uud einem Armumfang von 28 1 / 2 cm, 
6 Stunden hindurch stundlich 1 / 2 Liter Bier mit einem Alkoholgehalt 
von je 19,65 g, im Ganzen also 117,9 g Alkohol. Trotz dieser grossen 
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Alkoholgabe kam es nicht zu einem eigentlichen Rauschzustand. Wir 
sehen anfanglich eine Steigerung der Ilerzleistung: erhohten systolischen 
Druck, erhohten Pulsdruck und vermehrte Pulsfrequenz. In der 5. und 
6. Stunde haben wir ein Absinken des systolischen und diastolischen 
Druckes, dock ein grosseres Absinken des diastolischen Druckes, so dass 
sich wiederum erhohter Pulsdruck, dock dieses Mai bei erniedrigtem 
systolischen Druck ergiebt. Da auch die Frequenz erhokt ist, so haben 
wir zwar gleichfalls vermehrte Herzleistung, dock kann dies jetzt auf 
Yerringerung des Widerstaudes zuriickgefiihrt werden. 7 Stunden nack 
der letzten Alkoholaufnahme ist nahezu, nack 12 Stunden vollstiindig 
Riickkehr zur Norm erfolgt; wiederum bis auf die Pulsfrequenz, die auch 
dieses Mai noch nach 12 Stunden erhokt war. 

Um auch bei dieser Versuchspersou deutlich eine Rauschwirkung 
sehen zu kbnnen, stellte ich Versuch 3, Figur IX, an. 

Ich gab jetzt in jeder Stunde 1 Liter Bier mit einem Alkoholgehalt 
von 39,3 g. 3 Stunden hindurch, also zusammen 117,9 g Alkokol. 
Auch hier fand ich zunSchst erhOhte Herzleistung und zwar bei unver- 
andert gebliebenem diastolischen Druck. In der 4. Stunde nun traten 
subjectiv und objectiv Rauschsymptome hervor und bei der Blutdruck- 
messung fand ich den systolischen Druck abgesunken, den diastolischen 
gleich geblieben, so dass verminderter systolischer Druck und verklei- 
nerter Pulsdruck zusammentrafen, mithin verminderte Herzleistung zu 
constatiren war. 

Merkwiirdigerweise war hier auch die Pulsfrequenz gesunken. Eine 
Erklarung dafiir vermag ich nicht zu geben. 

Versuche l und III geben also sowohl das von Kochmann ge- 
fundene Resultat — bei geringen Mengen Alkohol Ansteigen der Herz- 
arbeit — als auch die von mir bei den berauschten Pat. gefundenc 
verminderte Herzleistung im Rausch wieder. Versuch II zeigt deutlich 
nur ein Ansteigen der Arbeitsleistung des Herzens. 

Fasse ich noch einmal kurz die bei meinen Untersuchungen von 
Berauschten gefundenen Resultale zusammen, so ergeben sich folgende 
Satze: 

Die lahmende Wirkung des Alkohols verursacht Nachlasseu der 
Herzkraft, Herabsetzung der tonischen Erregung der den Herzschlag 
v T erlangsamenden Vagusfasern wie der gefiissverengernden Nerven. 

Bei einem Theil der Berauschten entspricht der durch Alkohol er- 
zeugten psychomotorischen Erreguug eine Reizung der den Herzschlag 
beschleunigenden und der gefassverengernden Nerven neben obigen 
Lahmungsersch einungen. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. Hoft 1. 9 
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Aus diesen Alkoholwirkungen ergeben sich: Absinken des systo- 
lischen Druckes, Erhohung oder Erniedrigung des diastolischen Druckes, 
Verkleinerung des Pulsdruckes, Erhohung der Pulsfrequenz, Verminde- 
rung der Korpertemperatur und Verlangsaraung der Blutstromungs- 
geschwindigkeit, d. i. Verschlechterung der Blutversorgung der Gewebe. 
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A us der psychiatrischen Klinik in Freiburg 1. B. 
(Director: Geheimrath Prof. Dr. Hoche). 

TJeber die Inflltrationen der Hirngefasse bei der 
progressiven Paralyse. 

Von 

Sam Weiss. 


Wenn man die umfangreicke Literatur fiber die progressive Paralyse 
einer naheren Betracbtung unterzieht, so fallt die H&ufigkeit auf, mit 
der ein bestimmtes Thema wiederkehrt, die Frage namlich: „lst die 
progressive Paralyse aus dem pathologisch-anatomiscben Befunde dia- 
gnosticirbar?“ Die Wichtigkeit, die einer positiven Beantwortung dieser 
Frage inuewohnt, ist ohne weiteres klar. Wfire dock damit die Mog- 
lichkeit geboten, die genannte Erkrankung scharf von den verschiedenen 
anderen chronischen Entzfindungsprocessen der Ilirnrinde zu unterschei- 
den, und ein Weg gegeben, auf dem man vielleickt auch fur die an¬ 
deren Psychosen zu einer pathologisch-anatomiscben Grundlage gelangeu 
konnte. 

Nelimen wir aus der grossen Zahl der Autoren eiuige heraus, so 
finden wir in einer Arbeit von Schfile(13) vom Jabre 1867 die An- 
sicht ausgesprochen, dass die Gleichheit des patkorogisch-anatomischen 
Befundes nocli nicbt fiir alle Falle von dem als Dementia paralytica in 
Anspruck genommenen Symptomencomplex festgestellt sei. Mendel (8) 
ffihrt ein Jahrzehnt spiiter in seiner Monographic fiber die progressive 
Paralyse der lrren eine grosse Reihe von makroskopiscben und mikro- 
skopischen Bcfunden an, kann aber von keincm sagen, dass er als 
typisch fiir die progressive Paralyse angeseken werden konne. Lange 
Zeit standen bei diesen Untersuchungen die entzfindlicben Veranderungen 
im Vordergrunde des Interesses, entsprechend dem Umstande, dass die 
Paralyse als eine Encephalomyelitis chronica (Schfile) angesehen 
wurde. Die verbesserten Farbemetlioden gestatteten dann, dass die 
Veranderungen an den Ganglienzellen genauer studirt wurden; aber das 
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Ergebniss war ein negatives. Man fand an ihnen keine typischen Ver- 
anderungen, wie man gehofft hatte, und ebenso musste die Annahme, 
in der Gliawucherung eine cbarakteristische Thatsache eutdeckt zu 
haben, bald wieder fallen gelassen werden. 

Als nun im Jahre 1884 Tuczek (14) seine Untersuchungen iiber 
den Schwund der markkaltigen Nervenfasern bei Paralyse veroffentlichte 
und im besonderen ein Zugrundegehen der Tangentialfasern in der peri- 
phersten Schicht der Rinde nachwies, ein Befund, der mit den kliniscken 
Symptomen so gut in Einklang zu bringen war, da glaubte man endlich, 
das ersehnte anatomische Kriterium fur die Paralyse entdeckt zu haben, 
aber die Zukunft lehrte, dass dieser Markfaserschwund sich noch bei 
zaklreichen anderen Hinierkrankungen fande, dass er nicht einmal in 
jedem Falle von Paralyse vorhanden sei. 

So musste denn noch im Jahre 1897 in einer Dissertation von 
Schmidt (12) die Beautwortung der Frage nach der Moglichkeit der 
unbezweifelbaren pathologisch-anatomischen Diagnose der Dementa para¬ 
lytica verneint werden. Nissl (9) fiihrt zwar im niichsten Jahre als 
maassgebend vier makroskopische Ersckeinungen an und in Verbindung 
damit als einziges mikroskopisches Kriterium die veranderte Lagerung 
der Nervenzellen, aber sein Schlusssatz lautet doch wieder: „Konnen 
wir dieses Zeichen (die Verwerfung der Schickten, d. Verf.) und die 
vier Befunde an der Leiche nicht feststellen, so hat man noch kein 
Recht, die Paralyse in Abrede zu stellen. Auch die Frage ist noch 
■offen, ob die erwaknten Kriterien die Diagnose sichern, weun die 
klinische Diagnose zweifelhaft ist.“ 

Inzwischen w’ar das Studium der Gefassveranderungen bei der 
Paralyse, welches lange vernachlassigt worden war, wieder energisch 
in Angriff genommen und durch die Entdeckung der Marschalko’scken 
Plasmazellen so weit gefbrdert worden, dass die Ergebnisse dieser 
Untersuchungen bald in die erste Reilie fur die pathologisch-anatomische 
Betrachtung der Dementia paralytica traten. Auf ihnen fusst Nissl (10), 
als er im Jahre 1902 noch einmal seine Ansicht iiber die anatomische 
Diagnose der Dementia paralytica niederlegte. Er kommt jetzt zum 
Schluss, dass es auf Grund des histopathologischen Befundes, insbesondere 
der Infiltration mit Marschalko’schen Plasmazellen, moglich sei, eine 
Gruppe von Psychosen scharf von alien iibrigen abzutrennen. Das ge- 
nannte Infiltrat sei allerdings nicht charakteristisch fur den Krankheits- 
process der Paralyse, sondem erweist den Fall nur als zugehorig den 
chronischen Entzundungen des Nervengewebes und oline die klinisck- 
diagnostischen Merkmale sei es nicht gestattet, einen Fall aus dieser 
■Gruppe heraus als Paralyse zu bezeichnen. 
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Die nfichsten Jahre brachten weitere grundlegende Untersuchungei> 
fiber die Art und die Hfiufigkeit der Gefassverfinderungen bei der pro- 
pressiven Paralyse, so das Alzheimer einen Sckritt weitergehen und 
erklfiren kann, dass man jetzt die Mfiglichkeit hiitte, jede Diagnose, 
die Paralyse betreffeud, nach dem Tode durch den anatomischen Befund 
zu rectificiren, wodurch die pathologische Anatomie in die Lage gelaugt 
sei, der klinischen Psychiatrie wescntliche Hilfe zu bringen. 

Es mfisste demnach die Antwort, die wir nach den heutigen Kennt- 
nissen auf die Frage der Diagnose der Paralyse auf Grund des ana¬ 
tomischen Befundes geben kOnnten, folgendermassen lauten: Es giebt 
noch heute kein makroskopisches oder mikroskopisches Kriterium, 
dessen Vorhandensein allein die anatomische Diagnose absolut sichert, 
dessen Fehlen sie ohne Berficksichtigung der klinischen Befunde aus- 
zusckliessen gestattet. Es muss eine Reihe von namentlich mikroskopi- 
schen Verfinderungen sich zu einem bestimmten Gesammtbilde vereinigen, 
dann erst darf der Pathologe mit einer an Gewissheit grenzenden Wahr- 
scheinlichkeit die Diagnose auf progressive Paralyse stellen und para- 
lysefihnliche diffuse Erkrankungen der Hirnrinde ausschliessen. Als 
solche unbedingt nothwendigen Verfinderungen stellt Alzheimer (3). 
bin: „Die Infiltration der Lymphscheiden mit Blutelemeuten (Plasma- 
zellen, Lymphocyten, Mastzellen,) die Wucherung der fixen Zellen der 
Geffisswand, die Bildung der sogenannten Stfibchenzellen, dann auch 
eigenartige Verfinderungen des Stiitzgewebes und manche Besonderheiten 
in der Art der Beteiligung der nervfisen Elemente.“ Es ist demnach, 
ein weiter Weg zurfickgelegt worden, bis eine so pracise Antwort auf 
die eben behandelte Frage gegeben werden konnte. Insbesondere 
bildeten [die Verfinderungen am Geffissapparate der Hirnrinde, die uns 
jetzt nfiher beschfiftigen sollen, Jahrzehnte hindurch einen Gegenstaud 
der Controverse. Beschrieben wurden sie zuerst von Calmeil im 
Jahre 1826 als Haufen und Zfige von Zellen um die Geffisse, und 
Scbfile (13) bestfitigte diesen Befund im Jahre 1867: „In alien Fallen 
waren die Hirngeffisse pathologisch verfindert; es zeigten sich die 
Wandungen derselben fiberaus kernreich. Besonders deutlich ist die 
Kernwucherung an den Theiluugsstellen der Geffisse. Durch die Kern- 
wucherung nach aussen entstehen dichte Zellnester, welche die fiussere 
Geffisswand sackartig ausdehnen.“ Dennoch wird zwei Jahre spfiter 
von Westphal (16) der pathologische Charakter dieses Befundes ge- 
leugnet und die Kernansammluug im adventitiellen Lymphraum als ein 
normaler Vorgang hingestellt. Mendel (8) spricht in seiner Mono¬ 
graphic von Geffisswandverfinderungen: Die Kernwucherungen erreichton 
nicht selten einen ungemein hohen Grad, so dass die ganze Structur 
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der Gcfasswand in Kern aufgegangen zu sein scheine. Ueber die Natur 
dieser Kerne enthalt er sicli indessen noch jeder bostimmten Ansicht 
und scheidet uberhaupt nicht scharf zwiscben Wucherungen der Wandungs- 
kerne und Infiltrationen in den Lymphriiumen. Noch im Jahre 1897 
spricht Alzheimer (2) von einer Einwanderung aus den Gefassen 
stammender Zellen. Er wage indes nicht zu entscheiden, ob diese Zellen 
sich bei der Paralyse allgemein und ob sie sich auch bei anderen De- 
generationsprocessen, abgesehen von der Paralyse, vorfilnden. Erst mit 
Hilfe besonderer von Nissl erfundener Farbemethoden wurde es mOglich, 
eine genaue Analyse der zelligen Elemente vorzunehmen, welche nach 
Angabe der meisten Autoren sich bei der progressiven Paralyse in den 
adventitiellen Lymphraumen fandeu, und dadurch einen wesentlichen 
Schritt vorwarts in der Beurtheilung der Gefassveranderungen zu tliun. 
Alzheimer (3) machte zuerst auf typische Zellen in der paralytischen 
Rinde aufmerksam, Nissl erkannte ihre Uebereinstimmung mit den 
Unna-Marschalko’schen Plasmazellen. Deren Vorkommen bei Geistes- 
kranken wurde von Vogt (5) genauer studirt und es fuhrten seine 
Untersuchungen zu lolgendem Ergebniss: „Die Marschalko’schen Plasma¬ 
zellen sind bei der Dementia paralytica von pathognomonischer Bedeutung. 
Wahrend sie hier immer und zwar in erheblicher Menge vorkommen — 
bei den acuten Fallen massenhaft, bei den sehr langsam verlaufenden 
immerhin nicht selten — ist es fraglich, ob sie unter irgend einem andern 
Umstand in der Hirnrinde in diffuser Weise verbreitet sind. GewOhnlich 
kommen Plasmazellen in Verbindung mit Lymphocyten und Mastzellen 
vor. Die letztere Zellform ist jedoch nicht immer von Plasmazellen 
begleitet.“ 

Diese pracise Behauptung der pathognomonischen Bedeutung der 
Plasmazellen wurde von Nissl selbst spater dahin eingeschrankt, dass 
sie ein regelmassiger Befund bei der progressiven Paralyse waren und 
deren entziindlichen Charakter erwiesen. Es sei aber noch nachzu- 
priifen, ob sich nicht auch noch andere Erkrankungsformen der Hirn¬ 
rinde von solcher entziindlichen Art fanden. Diese Forderung wurde in 
den nachsten Jahren mit wechseludem Ergebniss erfiillt. Ha vet (6) 
kam auf Grund der Untersuchungen von 38 Gehirnen Geisteskranker, 
davon 8 Paralytiker, zu dem Schluss, dass weder den Marschalko’schen 
Plasmazellen in der Umgebung der Hirngefasse noch der lymphocytaren 
Infiltration der perivascularen Scheiden der Gefasse eine pathognomo- 
nische Bedeutung beizumessen sei. Dem widerspricbt Mali aim (7) ent- 
schieden, der die pathologischen Veranderungen an den Gefassscheiden 
der kleinen Rindengefasse fur einen constanten Befund erklart und hin- 
zufiigt: „Bei Gehirnkrankheiten anderer Natur kommen ahnliche 
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„lymphocytiire u oder „cellulare“ Infiltrationen so selten vor, dass ich 
mich fur berechtigt halte, ihnen eine der Paralyse zukommende 
differentiell - diagnostische Bedeutung beizulegen.“ Es zeigte sick aber 
doch, dass PJasmazellen auck bei einer Reike anderer Hirnerkrankungen 
auftreten, und dass nickt auf das Vorbandensein dieser Zellen, sondern 
auf die Art ikrer Verbreitung iu der Rinde Werth zu legen sei. 
Alzkeimer (3) kommt deskalb nack Abwiigung aller Befunde und auf 
Grund eigeuer Untersuckungen zu dem Ergebniss, dass die diffuse In¬ 
filtration der Lymphsckeiden mit Lymphocyten und PJasmazellen als 
eigenartig fiir die Paralyse anzusehen sei. Man finde eine reichlicke 
Infiltration auck bei der luetiscken Meningoencephalitis; diese zeige aber 
direkte Beziehungen zu den meningitischen Infiltrationen. Auch bei der 
Arteiiosklerose, der luetiscken Endarteriitis konne sick eine massige In¬ 
filtration der Gef&sse finden, ebenso bei der senilen Demenz und dem 
Alkoholismus, aber bei den beiden erstgenannten Erkrankungen nur in 
der Nahe von Erweickungskerden, bei den letzteren nur, wenn Blutuugen 
das Bild compliciren, in diesen selbst oder in deren nackster Nacli- 
barsckaft. 

Es ist also der Sckluss erlaubt, dass man eine Paralyse ausschHessen 
darf, wenn eine diffuse Plasmazelleninfiltration nickt nackweisbar ist, 
allerdings der umgekekrte Sckluss, dass das Vorbandensein einer diffusen 
Infiltration mit Plasmazellen allein die Diagnose Paralyse rechtfertigt, 
ist nock nickt gestattet. 

Das Vorkandensein von Plasmazellen oder allgemeiner gesagt von 
zelligen Infiltraten in den adventitiellen Scheiden der Hirngef&sse bei 
der progressiven Paralyse ist kiernach als eine feststekcnde Tbatsacbe 
anzusehen. Die letzten Jahre liaben auch eine Reihe von niiheren Fest- 
stellungen gebracht fiber die allgemeine Lokalisation der Infiltrate, fiber 
die Hiiufigkeit ihres Auftretens sowie auck fiber die Beziekungen, welche 
zwiscken iknen und den kliuiscbcn Symptomen bestehen. Als ein Bei- 
trag zur Beantwortung der soeben angeffikrten Fragen soil diese Arbeit 
gelten. Es sollen an der Hand eines Materials von 14 Paralytikerhirnen 
die Gefassinfiltrationen nack den in Betracht kommenden Gesiclits- 
punkten untersuckt und das Ergebniss mit dem frfikerer Untersucher 
verglichen werden. 

Fall I. W. L., 46 Jahre. Aufnahme: 22. Miirz 1904. 

Anamnese: Urspriinglich gute geistige und korperliche Anlage. Mit Lues 
inticiert; zuletzt Potator. Auflalliges Wesen, Gedachtnisschwiiche, Stimmungs- 
wechsel. P. wird eingeliefert wegen eines plotzlich einsetzenden deliriosen 
Zustands mit Gesichtshallucinationen. 

Status: Unsicherer Gang, Ataxie der Arme und Beine. Zungentremor. 
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Verwaschene, zittrige Sprache. Retlectorisohe Pupillenstarre rechts, Pupillen- 
tragheit links. Patellarreflexe beiderseits gesteigert. 

Leicht dementer Zustand. Schwachsinnige Grossenvorstellungen. Nach 
4 Monaten, ohne dass Anfalle erneut aufgetreten, als ungeheilt entlassen. 

Yerlauf: NViederaufnahme am 21. November 1904. Hinzugetreten istjetzt 
eine rechtsseitige Facialisparese und Abblassung der linken Papillo. Vorge- 
schrittene Demenz und Unorientirtheit. Am 16. April 1905 ein paralytisohor 
Anfall mit Temperatursteigerung: Clonische Zuckungen erst der rechten, dann 
der linken Extremitiiten. Tod am 22. Mai 1906. 

Mikroskopischer Befund. 

Von den verscbiedenen VVindungen weisen die beiden Centralwindungen 
ausgedehnte und intensive Infiltrate auf, weniger sind diese ausgepragt in den 
Frontalwindungen, wiihrend Temporal- und Occipitalwindung nur stellenweise 
infiltrirte Gefasse zeigen. Bei den letztgenannten Windungen liisst sich leicht 
feststellen, dass die oberste, zellarme Schicht der Hirnrinde fast frei ist von 
Infiltraten; auch in der Schicht der kleinen Pyramidenzellen sind sie noch ver- 
einzelter, dagegen sind sie am starksten ausgepragt in den drei folgenden 
Pyramidenzellschichten, um in der Schicht der polymorphen Nervenzellen 
wieder seltener zu werden. Im Mark sind sie im ganzen bedeutend sparlicher 
als in der Rinde. Sie erfiillen mehr oder weniger den adventitiellcn Lymph- 
raum und sitzen besonders an den Theilungsstellen der Gefasse. Neben den 
zelligen Infiltraten finden sich Anhaufungen von Pigment in und ausserhalb 
der Adventitia in Form von braunlichen bis griinen Kornern und Schollen. In 
ausgedehnteremMaasse findet es sich in den Centralwindungen, weniger in den 
anderen Theilen. Dort tritt es voreinzelt nur da auf, wo auch die zelligen In¬ 
filtrate starker sind. 

Fall II. E. Sch., 56 Jahr. Aufnahme 8. April 1903. 

Anamnese: Keine gute geistige Beanlagung, kdrperlich gesund. 5 Kinder 
gestorben, darunter eine Totgeburt. Beginn der Erkrankung Mitte 1902 mit 
Schlaflosigkeit, Depression, Gedachtnisschwache, Unreinlichkeit. 

Status: Pupillen ungleich, beide lichtstarr; Facialisparese, schleppende 
Sprache. Patellarreflexe beiderseits gesteigert. 

Wenig orientirt, stumpf, apathisch, abwechselnd Erregungsphasen. Ver- 
lauf: Zunehmende Sprachstorung. Psychisch unverandert. Am 27. Januar 1905 
ein mehrere Minuten dauernder Anfall: Die Sprache versagte, das Gesicht war 
nach links verzogen. Darauf zunehmende Verblodung und kdrperlicher Ver- 
fall. 9. April 1906: 3 abortiv verlaufende apoplectiforme Anfalle. Tod am 
14. April 1906. 

Mikroskopischer Befund. 

Die Infiltrationen sind im ganzen rnassig, am meisten verbreitet und am 
starksten noch in den Centralwindungen, am geringsten in den Ocoipital- 
windungen. Auffallend starke Infiltrate, so dass sie makroskopisch bereits als 
dunkle Punkte imponiren, finden sich im Markstrahl der Temporalwindungen. 
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Die Scbicht der mittelgrossen Pyramidenzellen ist bevorzugt. Pigment in 
massiger Menge, starker an den genannten Stellen im Mark. 

Fall III. M. B., 29 Jahr. Aufnahme: 26. Dezember 1903. 

Anamnese: Korperlich und geistig gut veranlagt. Seit zwei Monaten 
rascher, hiiufiger Stimmungswechsel, abnorme Sensationen, sinnlose Hand- 
Jungen. 

Status: Fibrillare Zuckungen im Unterlid beider Augen beim Beklopfen 
der Stirn. Pupillen eng; Reaction auf Licht zogernd, auf Convergenz und 
Accommodation minimal. Zunge weist fibrilliire Zuckungen auf. Patellarreflexe 
erloschen. Leichte Sprachstorung. 

Keine Krankheitseinsicht, gehobenes Selbstgefiihl. Urtheils- und Merk- 
flihigkeit herabgesetzt. Erregungszustand. 

Verlauf: Zunehmender geistigor Verfall. Auftreten von Grossenvor- 
stellungen. Starke Abnahme des Gedachtnisses. 

November 1905: Ataxie, deutliche Sprachstorung; reflectorische Pupillen- 
starre beiderseits. Seitdem Dahindiimmern. Vollige Blasen- und Mastdarm- 
lahmung, ofters Decubitusgeschwiire. Schliesslich Auftreten von Schluck- 
beschwerden, Zuckungen in den Extremitiitenmuskeln. Athmung stark 
verlangsamt, Puls beschleunigt. Fieber iiber 39,5. Zuletzt */ 4 Stunde lang 
leichte Zuckungen des ganzen Korpers. Tod: 30. November 1905. 

Mikroskopischer Befund. 

Infiltrate im ganzen von mittlerer Intensitat und Ausdehnung, am 
starksten ausgesprochen in den Centralwindungen, am wenigsten in den Occi- 
pitalwindungen. Sie liegen hauptsachlich in den Pyramidenzellschichten und 
verdecken manchmal vollig das Lumen der Gefiisse. Auffallend ist hier die 
starke Anhiiufung von Pigment. Es liegt in Schollen von wechselnder Grosse 
innorhalb und bisweilen auch ausserhalb der Adventitialzellen, einzelne Gefasse 
begleitet es continuirlich, bei anderen findet es sich nur strichweise, im 
Occipitaltheil zeigt eine Reihe vonGefassen ausgesprochene degenerative Wand- 
veranderungen. 

Fall IV. K. B., 44 Jahr. Aufnahme: 26. April 1904. 

Anamnese: Geistig und korperlich gut veranlagt. Seit einigen Wochen 
erregt, unruhig. Zuerst in der medicinischen Klinik, dort Hallucinationen, 
Grbssenideen, Gewalttkiitigkeiten. 

Status: Zuckungen in der Gesichtsmusculatur. Pupillen auffallend eng, 
Reaction normal. Zungentremor; Sprache in der Erregung unsicher. Patellar¬ 
reflexe lebhaft, besonders rechts; leichter Fussclonus. 

Koine Krankheitseinsicht, gehobene Stimmung, bisweilen in zornige um- 
schlagend. Schwachsinnige Grossenvorstellungen. 

Verlauf: Im December 1904 beiderseits reflectorische Pupillenstarre. Gang 
unsicher. Unreinlichkeit. Zunehmende Demenz. Tod am 17. Marz 1907. 
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Mikroskopischer Befund. 

Infiltrationen im Ganzeu ziemlich ausgedehnt; sie finden sioh jedoch in 
auffallend geringer Menge und Intensitat in den Centralwindungen, wahrend 
sie in der Frontalwindung und noch mehr in der Temporalwindung sehr stark 
vertreten sind. Localisation ohne Besonderheiten. Pigment nur vereinzelt. 

Fall V. F. N., 44 Jahr. Aufnahme: 17. April 1906. 

Anamnese: Korperlich und geistig normal veranlagt. 1892 Schadelbruch, 
17 Tage bewusstlos gewesen. Potator. In letzter Zeit auffallend solide und 
still; Stimmung gedriickt. Orientirung hat gelitten. 

Status: Pupillen mittelweit; Lichtreaction trage, Convergcnzreaction 
prompt. Zungcntcemor. Facialisparese. Reflexe erhalten; Hyperalgesie. 

Labile Stimmung, meist euphorisch. Kein Krankheitsbewusstsein. Orien¬ 
tirung erhalten; Urtheilskraft herabgesotzt. 

Verlauf: Allmiihliches Erloschen der Lichtreaction; Steigerung der Re¬ 
flexe. Zunehmende Sprachstorung. Entwicklung von Demenz. Schnelles Fort- 
schreiten des geistigen und korperlichen Verfalls. Unreinlichkeit. ZuletztTem- 
peratursteigerung, krampfartige Zuckungen im Facialisgebiet und Extremitaten. 
Tod am 7. Mai 1907 unter dem Zeichen der Ilerzschwiiche. 

Mikroskopischer Befund. 

Ausgedehnte Infiltrate von entsprechender Intensitat. Am stiirksten be- 
trofTen sind die Centralwindungen. Pigment nur vereinzelt in grosserem Maasse. 
Die Lage der Infiltrate und ihre Ausbreitung an den einzelnen Gefassen weicht 
nicht von den bisherigen Befunden ab. 

Fall VI. J. F., 35 Jahre. Aufnahme: 11. December 1905. 

Anamnese: Lues 1893. Frau hat zwei Aborte durchgemacht. Alkoholist. 
Einsetzen der Erkrankung mit Unruhe, Schlaflosigkeit, Sinnestauschungen. 
Eifersuchtswahn. 

Status: Reflectorische Lichtstarre der Pupillen; doppelseitigo Sehnerven- 
atrophie. Zungentremor, Sprachstorung. Patellarreflexe links erloschen, rechts 
schwach. Gang ataktiscb. 

Orientirung erhalten. Urtheilsschwache; Stimmung euphorisch. Lappi- 
sches Verhalten. 

Verlauf: Zunehmender geistiger und korperlicher Verfall. Tod am 5. Ja- 
nuar 1907. 

Mikroskopischer Befund. 

Infiltration im ganzen Bercich der Rinde und von auffallender Starke. 
Nur in der vorderen Centralwindung und der Occipitalwindung geringer; sonst 
erscheinen die Gefasse bei schwacher Vergrbsserung als tiefdunkle baumformige 
Verastelungen, die sich bei stiirkerer Vergrosserung als Ilaufen von Plasrna- 
zellen, Lymphocyten u. a. Zellen erweisen. Auch die hintere Centralwindung 
bildet hierin keine Ausnahme. Es bleibt also als bemerkenswerthe Thatsache 
eine Differenz zwischen beiden Centralwindungen in Bezug auf die Starke der 
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Gefassinfiltrate bestehen. Pigment findet sich im Verhiiltniss zur Massenhaftig- 
keit der Zellansammlungen nur in massigen Mengen, am stiirksten noch in der 
hinteren Centralwindung. 

Fall VII. T. R., 34 Jahr. Aufnahme: 28. October 1901. 

Anamnesc: Unehelich geboren. Entwicklung normal. Erste Krankheits- 
erscheinungen: gesteigerte Erregbarkeit, Abnahme des Gedachtnisses, Schlaf- 
losigkeit, allgemeines Insufficienzgefiihl. 

Status: Rechte Pupille verzogen, Lichtreaction berabgesetzt, linkePupille 
normal. Sprachstorung geringen Grades. Patellarrellexe gesteigert. 

Stimmung indifferent, dooh leicht in unmoiivirt heitere umschlagend. 
Grosssprecherisches Wesen; Schamlosigkeit. 

Verlauf: Nach zwei Monaten entlassen, weil keine Aenderung in seinem 
korperlichen und psychischen Verhalten. Wiederaufnahme am 4. Juli 1904 
wegen dauernder Unreinlichkeit, Gewalttbatigkeit u. a. Jetzt Zungentremor, 
Starke Sprachstorung. Spontaner Urin- und Kothabgang. Starke Gedachtniss- 
schwacbe. Blodes Verhalten; zunehmende Demenz. 

Februar 1905: Parese der rechten Extremitiiten, Benommenbeit, Licht- 
starrheit der Pupillen. Abwechselnd Zuckungen und Spasmen in den Extre- 
mitaten, besonders rechts. 18. October 1905 paralytischer Anfall, */ 4 Stunde 
dauernd. Klonische Krampfe der rechten Extremitaten. 1m Anschluss ver- 
bleibende leichte Zuckungen. Mehrere Anfalle folgen in den niichsten Tagen. 
Paralyse des rechten Arms und Hypalgesie des rechten Beines bleiben zuriick. 
27. April 1906: Anfall mit Temperatursteigerung; Betheiligung der linken 
Korperseite durch klonische Zuckungen. Tod erfolgt in einem paralytisohen 
Anfall am 14. Mai 1906. 

Mikroskopischer Befund. 

Zellansammlungen in den adventitiellen Lymphscheiden derGefasse finden 
sich hier in den verschiedenen Windungen in ziemlich gleichmassiger Weise 
und namentlich ziehen sich Plasmazellonanhaufungen langs der kleinen Ge- 
fasse hin. In den Centralwindungen fiillt nur an einer bestimmten Stelle em 
dichteres Zusammendrangen der Infiltrate und eine besonders starke Vermeh- 
rung der Zellen innerhalb der Adventitialscheiden auf. Pigment sieht man 
vereinzelt langs einiger grosserer Gefasse angehiiuft, sonst fehlt es meist. 

Fall VIII. W. B., 48 Jahr. Aufgenommen: 2. April 1906. 

Anamnese: Korperliche und geistige Entwicklung normal. I 1 /, Jahr vor 
der Aufnahme Auftrcten von Misstrauen und Langsamerwerden der Sprache, 
vor l L Jahr ein Ohnmachtsanfall, der sich spater wiederholt. Patient beginnt 
sinnlos zu handeln, zunehmende geistige Verblodung. 

Status: Pupillen different; Reaction prompt. Lumbalpunction liefert viel 
Eiweiss und Leukocyten. 

Sprache motorisch gestort; auf alle Fragen erfolgt nur eine stereotype 
unverstandliche Antwort. 

Verlauf: Allmahlich Ausbildung von reflectorischer Pupillenstarre. Zunge 
weicht nach links ab. Schwankender Gang und Intentionstremor der Extre- 
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mitaten. Spontane Aeusserungen erfolgen gar nicht, aber Wortverstiindniss er- 
halten. Tod nach langer andauernden abendlichen Temperatursteigerungen am 
23. September 1906. 

Mikroskopischer Befund. 

Infiltrationen verschieden stark. In der Temporalwindung sind sie fiber 
die ganze Rinde verbreitet und fiberall als feine, baumformige Verastelungen 
sichtbar, dagegen sehr gering im Hinterhauptslappen. Die Vertheilung auf die 
verschiedenen Schicliten entspricht den frfiheren Angaben. Pigmentansamm- 
lungen sind wenig ausgepriigt. 

Fall IX. K. L., 39 Jahr. Aufnahme: 5. Juli 1905. 

Anamnese: Lues vor 20 Jahren. Zuletzt starke Gewichtsabnahme. 

Status: Beiderseits reflectorische Pupillenstarre. Facialisparese. Ver- 
waschene Sprache. Patellarreflexe gesteigert. 

Storungen des Gediichtnisses und der Urtheilskraft. 

Verlauf. 28. October 1905 Anfall, 3 / 4 Stunden dauernd mit Bewusst- 
losigkeit. Kcine zurfickbleibenden Storungen. 5. December paralytischer An¬ 
fall: plotzliches Zusammenfallen im Zimmer, kein Bewusstseinsverlust. Keine 
zurfickbleibenden Lahmungen, nur Zuckungen auf der rechten Stirnseite. Am 
niichsten Tage zunehmende Schwache beider Arme. Sopor; Zahneknirschen. 
Tod am 6. December 1906. 

Mikroskopischer Befund. 

Infiltrate massenhaft in alien Schichten der Rinde, auch im Mark; nur 
die Molekularschicht bleibt auch hier fast frei. Die Gefasse erscheinen als 
tiefdunkle Strange und sind mit Zellanhaufungen besat, wiihrend Pigment im 
Vergleich damit nur wenig vorhanden ist. Zwischen den einzelnen Windungcn 
ist hier gar kein Unterschied vorhanden, selbst der Occipitallappen zeigt das 
gleiche Verhalten. 

Fall X. Th. L., 44 Jahr. Aufnahme: 11. September 1906. 

Anamnese: Geistig gut veranlagt. War zur Zeit der Periode stets „geistes- 
abwesend u . Zuletzt Angstgeffihle, Gesichts- und Gehorshallucinationen. 
Nachts erregt, unorientirt. Standige Zunahme der Beschwerden seit 1 / 2 Jahr. 
Nie geboren. 

Status: Pupillenreaction auf Licht rechts trage, auf Convergenz prompt. 
Zungentremor; Zungenbewegungen schwerfallig. Articulatorische Sprach- 
storung. Rellexe lebhaft, Fussclonus links. Romberg positiv. Incontinentia 
urinae. 

Gedachtnissschwache. Merkfahigkeit und Urtheilskraft herabgesetzt. 

Verlauf: Auftreten von Gesichts- und Gehorshallucinationen, sowie deliri- 
osen Zustiinden. Zunehmende Unreinlichkeit. Schnell zunehmende Verblodung. 
Fieber aus unbekannter Ursache. Tod am 8. November 1906. 

Mikroskopischer Befund. 

Infiltrationen im ganzen gering. Am ausgedehntesten in der Frontal- 
windung, wenn auch von geringer Intensitat; weniger noch in den Central- 
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windungen, minimal im Hinterhauptslappen, der auch eine gut erhaltene 
Zellarchitektonik aufweist. Ueberall sieht man zahlreiche Gefasse, die fast 
vollstandig dor Infiltrate zu ermangeln scheinen. Wo die Zellansammlungen 
etwas starker auftreten, da findet sich auch stets scholliges Pigment. 

Fall XI. V. z., 49 Jahre. Aufnahme: 18. August 1905. 

Anamnese: Unehelich geboren; korperlich schwiichlich, geistig rege. 
November 1902 Pleuritis und Herzstorung. Wahrend dieser Erkrankung be- 
gannen Storungen des geistigen Lebens; Angstgefiihle, Todesfurcht. Nach 
Heilung zanksiichtig; abwechselnd heitere Erregung mit Wuthausbriichen. 
Hallucinationen. 

Status: Pupillen ungleich, rechts lichtstarr. Patellarrefloxe schwach. 
Unorientirt, spricht unzusammenhangend vor sich hin. 

Verlauf: Zunahme der korperlichen Symptome. Sprachstorung. 

Wechselndes Fieber. Tod am 4. Oktober 1905. 

Section: Pleuro-Pericarditis adhaesiva; Cavernen im rechten Oberlappen; 
eitrige Bronchitis; Pyelonephritis. 

Mikroskopischcr Befund. 

Zell infiltrate zahlreich und stark in Rinde und Mark aller Windungen, 
nur die Occipitalwindung weist massige Infiltrationen auf. Pigment ist nur in 
geringem Grade vorhanden. 

Fall XII. H. Z. 44 Jahr. Aufnahme: 15. Februar 1906. 

Anamnese: Vater Potator, ebenso er selbst. Seit Jahron leicht reizbar, 
gewaltthatig, Eifersuchtsideen. Lues 84. Zuletzt gegcn Alcohol intolerant, 
geistig und korperlich verfallend. 

Status: Reflectorische Pupillenstarre; einseitige Ptosis. Facialisparese. 
Patellarreflexe schwach. 

Tod: an liingst bestehender Tuberculose und Herzschwacbe am 
19. April 1906. 

Mikroskopischcr Befund. 

Infiltrationen im ganzen gering, am ausgebreitetsten noch in den Central- 
windungen, in Frontal- und Temporalwindung findet man einzelne starker in- 
filtrirte Partien nur im Mark, dagegen ist der Befund in der Occipitalwindung 
ganz minimal. Ilier ist die normaleReihenfolge derSchichten noch vollkommen 
intakt und es lasst sich deshalb die Lage der wenigen Infiltrate deutlich fest- 
stellen. Sie liegen ausnahmslos nur im Gebiet der kleinen, mittleren, unregel- 
massigen und grossen Pyramidenzellen, wahrend man in der folgenden poly- 
morphen Nervenzellschicht zwar eine Reihe grosserer Gefasse, aber keine 
Zellansammlungen in ihren Scheiden antrifft. Pigment lasst sich hier in alien 
Windungen gar nicht feststellen. 

Fall XIII. J. K., 38 Jahr. Aufnahme: 8. August 1906. 

Anamnese: Patient hat seinen Heimatsort nur nothdurftig bekleidet bei 
Nacht plotzlich verlassen. 
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Status: Reflectorische Pupillenstarre. Fehlen der Patellarreflexe. Vollig 
unorientirt; stumpfsinnig. 

Verlauf: Othamatom, Parotisinfeotion mit Abscedirung. Tod am 
27. November 1906. 

Mikroskopischer Befund. 

Hier ist das Verhalten der Infiltrationen ein ausserordentlich verschieden- 
artiges. Es finden sich viele intensive Infiltrate in der Frontalwindung, aber 
mehr im Mark als in der Rinde. Aehnlich ist das Bild, welches die hintere 
Centralwindung bietet, dagegen ist die Ausbreitung des Prozesses in der 
vorderen Centralwindung nur geringgradig. Noch weniger allerdings findet 
sich in den Windungen des Occipitallappens. Dem entspricht auch hier wieder 
ein fast normaler Aufbau der Hirnrinde. Die Vertheilung des Pigments ent¬ 
spricht ganz dem Befund an Zellansammlungen: Wo letztere starker, findet 
sich auch mehr Pigment und umgekehrt. 

Fall XIV. A. H., 37 Jahr. Aufnahmc: 7. Februar 1907. 

Anamnese: Entwicklung korperlich und geistig normal. Vor 8 Tagen 
plotzlich Bewusstseinstrfibung und Verwirrtheit fur einige Minuten. Der Anfall 
wiederholt sich in einer halbenStunde. In der Nacht aufgeregt, Angstgefiihle, 
Sinnestauschungen. 

Status: Pupillen different, lichtstarr. Patellarreflexe erhalten. Orien- 
tirung erhalten. Krankheitsgefiihl. Lebhafte Erregung. 

Verlauf: Dauernde Erregung mit stereotypen Reden und Bewegungen. 
Zuletzt Temperatursteigerung und Benommenheit. Zunehmender Verfall; 
Cyanose, Athemnoth. Tod am 13. Mai 1905. 

Mikroskopischer Befund. 

Infiltrationen sind im ganzen gering. Bei der Frontalwindung vertheilen 
sie sich ziemlich gleichmassig fiber das ganze Rindengebiet, ebenso bei den 
Centralwindungen, aber bei der Occipitalwindung ist der Befund ein sehr ge- 
ringer. Nur bei starker Vergrosserung sieht man Plasmazellen und Lympho- 
cyten ganz vereinzelt an den kleinen Hirngefassen und zwar besonders an 
ihrenTheilungsstellen. Pigmentschollen finden sich in der Frontalwindung ent- 
sprechend stark angehauft, in den anderen Windungen nur in ganz geringem 
Grade oder es fehlt vollstandig. 

Vertheilung der Zellinfiltrate. 

Aus alien Prfiparaten geht mit Sicherheit hervor, dass die Zell¬ 
ansammlungen ihren Sitz in der sogenannten adventitiellen Lymph- 
scheide baben. Diese entsteht nach Alzheimer (3) an den kleinen 
Gefassen und Capillaren dadurck, dass ein deutlich, aber schwiicher als 
die Elastica gefarbtes Blatt von dieser abgehoben ist. An den grosseren 
Gefassen fasst man unter der Bezeichnung des adventitiellen Lymphrau- 
mes die Maschen zwischen einem lockeren Bindegewebsgeflecht zu- 
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sammen, welches das Gebiet der Adventitia mit einnimmt. Es liegen 
alsdaun die verschiedenen Zellen bald in Form eines einfachen Kreises 
urn das Lumen eines quergetroffenen kleinen Gef&sses angeordnet, bald 
an grdsseren so zahlreich, dass der Querschnitt des Gefhsses mehr als 
verdoppelt wird. An liingsgetroffenen Gefassen findet man die Plasma- 
zellen und Lymphocyten bald nur vereinzelt neben den Adventitiazellen, 
bald sind sie so mSchtig an Zahl, dass an Stelle des Gefiisses ein 
dicker, tief dunkelgef&rbter Zellstrang sichtbar ist. 

Nur wenn es sich um eine gcringe Zahl von Intiltrationszellen 
an den Gefiisseu eines Schuittes handelt, l&sst sich feststellen, dass 
eine st&rkere Anhaufung da stattkat, wo ein Gefass sich theilt, also 
an den sogenannten Astwinkeln der Gefilsse, wie es auch von alteren 
Beobachtern angegeben wird. 

Ebenso findet man in solchen Fallen immer noch Plasmazellen u. a. 
in der Umgebung der kleinen Gefasse, wihrend die grOsseren oft ganz 
frei erscheinen. Man darf daraus wohl den Schluss ziehen, dass die 
Infiltrationen zunilchst stets an den kleinsten Gef&ssen auftreten und 
erst spater auch in der Umgebung der grosseren sich finden. 

Innerhalb einer Windung ist der Befund fast immer der gleiche, 
d. h. es sind die Infiltrate entweder nur sporadisch oder gleichm&ssig, 
diffus vcrbreitet. 

In dem zellarmen Mark treten ja die infiltrirten Gefasse weit deutlicher 
hervor als in der llinde. Dennoch iiberzeugt man sich leicht, dass die 
Rindeninfiltrate fast stets iiberwiegen. Wenn im Falle IX auch das 
Mark stark infiltrirt erscheiut, so findet dies darin seine Erklarung, dass 
hier die Zellansammlungen im ganzen so massenhaft sind. Allerdings 
haben wir in zwei anderen Fallen denselbeu Befund im Mark — sclion 
makroskopisch als dunkle Punkte sichtbare Gefasse mit infiltrirten 
Scheiden — wahrend die Binde frei gebliebeu ist. 

Zur Beantwortung der Frage, welche Rindenschichten die meisten 
Infiltrate aufweisen, bedient man sich am besteu der Windungen, welche 
eine noch mbglichst normale Folge der Schichten aufweisen. Unter- 
scheiden wir nacli der gewOhnlichen Eintheilung: 

1. eine zellarme, die MoleculSrschicht, 

2. eine Schicht der kleinen Pyramidenzellen, 

3. eine Schicht der mittleren Pyramidenzellen, 

4. eine Schicht der unregelmassigen Pyramidenzellen, 

5. eine Schicht der grossen Pyramidenzellen, 

6. eine Schicht der polymorphen Nervenzelleu, 
so liisst sich Folgendes feststellen: 

Schicht 1 ist fanz ganz frei von Infiltraten, zumal sich ja auch nur 
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wenig Gefasse in dieser Schicht finden! Dagegen sind eindringende 
Piageffisse dicht mit Zellen besetzt. In der folgenden Schicht treten die 
Infiltrate bereits vereinzelt auf, ihre grosste Haufigkeit erreichen sie aber 
von der Schicht der mittleren Pyramidenzellen an bis zu den grossen; 
dann erfolgt wieder eine Abnahme der Haufigkeit In entsprechender 
Weise stellt sich auch sonst die Vertheilung dar. 

Es eriibrigt jetzt noch die Feststellung, wie sich die Gefassinfiltra- 
tionen auf die verschiedenen Gebiete der Hirnrinde vertheilen. Wenn 
wir die Literatur daraufhin durchsehen, so weisen nach Binswanger (4) 
die grfisste Haufigkeit an Infiltraten, wenigstens fur die chronisch ver- 
laufenden Falle, Frontal- und Temporalwindung auf; Vogt in seiner 
Monographic fiber die Plasraazellen findet sie am haufigsten in den 
Frontal-, am seltensten in den Occipitalwindungen. Endlichgiebt Nissl (11) 
an, dass sie am ausgesprochensten im Stirnhirn, wenig in der vorderen 
Centralwindung und im Paracentrallappen auftreten. Allerdings fiigt er 
hinzu: „In einzelnen Fallen besonders im Scheitel-Schlfifenlappen, in 
manchen vorwiegend in der Occipitalwindung. 14 

Uebereinstimmung findet sich also nur betreffs des Frontallappens, 
dem die haufigsten Infiltrate zugeschoben werden, wahrend die Angaben 
ffir alle fibrigen schwanken. Nach den hier aufgeffihrten 14 Fallen 
stellt sich das Ergebniss folgendermaassen dar. 

In 5 Fallen sind beide Centralwindungen durch besonders reichliche 
und starke Infiltrate ausgezeichnet, in 4 Fallen fiberwiegt die Frontal- 
windung, davon jedoch zweimal in Verbindung mit einer oder beiden 
Centralwindungen, ein andermal mit der Temporalwindung. Letztere 
sowie die hintere Centralwrndung stellt einmal an erster Stelle und in 
den verbleibenden drei Fallen sind die Infiltrationen so gleichmassig 
fiber alle Windungen vertbeilt, dass eine Differencirung sich nicht vor- 
nehmen lasst. Nach der andern Seite finden wir die Infiltrationen am 
wenigsten ausgesprochen in der Occipitalwindung, zweimal in Ver¬ 
bindung mit der vorderen Centralwindung, einmal sind die Central¬ 
windungen alJein am geringsten infiltrirt. Fassen wir dieses Ergebniss 
zusammen, so weiseu in der Mehrzabl der Ffille bald Centralwindungen, 
bald Frontalwindungen, bald beide zusammen die starksten Zellinfiltrate 
auf; die Occipitalwindung ist nur dann von Geffissverfinderungen starker 
betroflen, wenn diese von grosser Intensitfit sind. Dass wir bei mehreren, 
mehr oder weniger acut verlaufenden F'allen ausser der geringen Geffiss- 
veranderung auch die Schichtung der Occipitalwindung so regelmfissig 
erhalten finden, gestattet jedenfalls den Schluss, dass der Krankheits- 
process diese Windung zuletzt crgreift, indem er gewOhnlich zunfichst 
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die vorderen 2 / 3 der Hirnwindungen betheiligt und von da aus sich 
mehr oder weniger schnell anf die tieferen Partien fortsetzt. 

Beziehungcn zwisclien den Infiltrationen und der Dauer des 

Krankheit s processes. 

Die Beantwortung dieser Frage ist von den verschiedensten Autoren 
schon in Angriff genommen worden, aber man findet die divergirendsten 
Ansichten in den in Betracht kommenden Veroffentlichungen. Bins- 
wauger (4), welcher sich in einer eingehenden Arbeit mit der Histo- 
pathologie der Fruhformen und der acut verlaufenden Formen von Para¬ 
lyse besch&ftigt, kommt zu folgendem Ergebniss: „ln den Fruhformen 
— chronisch verlaufende Falle, in denen der Tod friihzeitig durch inter- 
currente Krankheit erfolgt — erreichen die Zellanhfiufungen nicmals 
einen hohen Grad uud eine allgemeine Ausbreitung. Treten bei lfingerem 
Bestandc des Leidens paralytische Anfalle auf und erfolgt der Tod in eincm 
solchen Anfall, so finden sich kleinzellige Infiltrationen in ausgedehnte- 
stem Maasse. Bei den sogenannten galoppierenden Fallen konnen lufil- 
trationen ganz fehlen, sind bisweilen aber in ausgepragtem Maasse vor- 
handen.“ 

Nach Vogt sind die Infiltrationen haufiger in etwas acuten als in 
mehr chronischen Fallen, und namentlich Plasmazellen soli man dort 
mehr finden, wo der Process frischer ist. Buchholz (17) berichtet 
fiber zwei acut verlaufene Falle — der eine kam 9 Tage nach der 
Aufnahme ad exitum — welclie beide abnorm starke Infiltrate am 
Stirnhirn aufvviesen. Im Gegensatz dazu schreibt Cramer (5), dass 
die Gefasserkrankung in frischen Fallen weniger ausgeprSgt sei, dass 
die Veranderungen sich namentlich in iilteren Fallen fanden; er ffigt 
jedoch hinzu: „aber auch reichliche Infiltrationen bei ganz frischen 
Fallen. 14 Alzheimer endlich erkliirt, dass in manchen Fallen, frischen 
wie alteren, alle Lymphraume vollgestopft seien, in anderen wieder die 
Infiltrate nur vereinzelt sich fiinden. 

Wenn wir uns ffir die hier aufgefiihrten Fillle der Eintheilung 
Binswanger’s bediencn in die schon gcnannten Friihformen, in 
chronische Falle mit Tod im Gefolge oder wahrend eines Anfalls, und 
in acute Falle, so finden wir ffir die Erkrankungen der ersten Gruppe 
ein wechselndes Vcrhalten: Fall XII wfirde mit den Augaben Bins¬ 
wanger’s ubereinstimmeu, denn er zeigt uberall wiissige Infiltrate, im 
Hinterhauptslappen mit seiner normalen Schichtung fehlen sie fast 
g&nzlich. Setzt man aber den Fall XI dagegen, wo auch der Tod 
nach sechswfichigem Aufenthalt in der Anstalt durch eine Lungeu- 
erkrankung erfolgt, so finden wir ausgesprochen starke Infiltrationen in 
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gleichmassiger Verbreitung fiber die verschiedenen Windungen mit Aus- 
nabme des Occipitallappens. 

Einheitlicher ware schon das Bild der zweiten Gruppe, indein hier 
die Zellinfiltrate in ziemlich gleichmassiger Starke fiber die ver¬ 
schiedenen Windungen verbreitet sind. 

Vergleicht man indessen die chronischen mit Anfallen endigenden 
Falle unter einauder, so sind die Differenzen zu gross, um einen ge- 
meinsamen Befund aus ihnen construiren zu kfinnen; und das Gleiche 
gilt ffir die acuten Falle. Unter ihnen figurirt der Fall IX, der an 
Massenhaftigkeit seiner Geffissinfiltrationen alle anderen hinter sicli 
liisst, zusammen mit Fall X, bei welchein die Veranderungen mit zu 
den geringsten gehoren. 

Aus dieser Zusammenstellung Iflsst sicli nach meinem Daffirhalten 
nur der eine Schluss ziehen, dass zwischen der Dauer des Processes 
und dem Grad der Ausbreitung der Infiltrate keine festen Beziehungen 
festzustellen sind. Sowobl bei den acuten wie bei den chronischen 
Fallen sind die verschiedensten Starkegrade vertreten. Nur das eine 
kann wohl als feststehend angenommen werden, dass bei einem filteren 
Fall raeist alle Windungen, auch die des Hinterhauptlappens, gleich¬ 
massiger ergriffen sind, wahrend wir bei den nur kurze Zeit wfihrenden 
Fallen die letzteren nicht selteu bis auf minimale Verfinderungeu an 
den Gefassen vollkommen intact finden. 

Beziehungen zwischen den Infiltrationen und paralytischen 

Anfallen. 

Sie werden von einzelnen Autoren als mfiglich oder wahrscheinlich 
hingestellt. Auch Cramer (5) sagt, dass die entzfindlichen Schiibe, 
die den Verlauf einer sonst chronischen Erkrankung unterbrechen, nicht 
selten durch das Auftreten von paralytischen Anfallen gekennzeichnet 
seien. Ware dies der Fall, so mfissten die Infiltrate besonders stark 
und ausgebreitet sein in einem Falle, wo wahrend des Krankheitsverlaufs 
und besonders gegen das Ende zahlreiche Anfalle aufgetreten und ebenso, 
wenn der Patient wahrend eines Anfalls gestorben ist. Wenn wir nun unser 
Material daraufhin durchsehen, so scheint die obige Annahme Bestati- 
gung zu finden, denn in keinem Falle sind die Infiltrate so massenhaft 
fiber das ganze Gesichtsfeld verbreitet, wie im Falle IX, der zwei An¬ 
falle durchgemacht hat, davon den einen am Tag vor seinem Tode. 
Desgleichen weist der V. Fall, wo dem Tode cin abortiver Anfall vor- 
ausging, Starke Zellansammlungen auf, und noch in zwei weiteren finden 
wir Tod im Anfall und ziemlich gleichmfissige Ausbreitung der Infiltrate 
fiber alle Windungen. Dagegen konnteu wir im Falle II nur mfissige 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



150 


Digitized by 


Sam Weiss, 

Zellansammlungen constatireu, obwohl ausser einem friiheren drei 
abortive Anfalle dem Tode kurze Zeit voraufgingen; deni widerspricht 
ebenso die Thatsache, dass sie in mehreren andereu Fallen weit ver- 
breitet sind und kein Anfall wahrend des ganzen Krankheitsverlaufs za 
constatircn war. 

Aber eine andere Thatsache, die vielleicht Beriicksichtiguug ver- 
dient, fallt ins Auge. In alien Fallen namlich, die wahrend ihres Ver- 
laufs Anfalle aufzuweisen hatten, ist ausnalimslos die Centralwindung 
diejenige, welche die starksten Infiltrationen der Gefasse zeigt, soweit 
die Windungen sich uberhaupt in dieser Beziehung verschieden verhalten. 

Betrachtet man diese Thatsacheu im Zusammenhang, so erlauberv 
sie wegen der angefuhrten z. Th. widersprechenden Befunde nicht, einen 
bestimmten Schluss auf Beziehungen zwischen den im klinischen Bilde 
hervortretenden Anfallen und den bei der anatomischen Dntersuchung 
sich findenden Zellinfiltrationen der Gefassscheiden zu machen, aber das 
immerhin haufige Auftreten von besouders ausgedehnten Gefassveriinde- 
rungen bei Fallen, welche mit Anfallen einhergeheu, und gerade die 
typische Localisation der starksten Veranderungen in der motorischen 
Region legen doch den Gedanken nahe, dass dieses Zusammentreffen 
kein zufalliges ist. 


Verhalten des Pigments. 

Als Nebenbefund wird von Alzheimer wie von Cramer das 
Auftreten von Pigment neben den zelligen Infiltraten angefuhrt. Alz¬ 
heimer nimmt an, dass es besouders in den jahrelang dauernden 
altereu Fallen von Paralyse zu findeu sei. In unseren Fallen fehlt es 
vollkommen nur ein eiuziges Mai, in alien iibrigen fand es sich in 
wechselnder Meuge. Es sind bald kleinere Korner, bald grossere 
Scholleu von brauner oder griiner Farbe. Sie lagern meist zusammen 
mit dem zelligen Infiltrat innerhalb der adventitiellen Lymphscheide, 
bisweilen auch ausserhalb derselben. Es kommt das Pigment bald nur 
ganz vereinzelt zur Beobachtung und tritt dann nur dort auf, wo die 
Zellinfiltrate starker ausgesprochen sind; bald ist es gleich den lu- 
liltraten diffus verbreitet, z. B. im Falle III. Jedenfalls bevorzugt es, 
im Gegensatz zu den zelligen Ansammlungen, die grosseren Gefasse. 
Der einzige Fall, in welchem das Pigment vollstandig fehlt, ist auch 
ausgezeichnet durch den geringen Grad von cellularer Infiltration. Ob- 
gleich der Befund sehr vvechselnd ist und vielfach abhangig von dem 
Grade der Infiltrate, kann man wohl sagen, dass Alzheimer’s obige 
Ansicht zu Reclit besteht. Eine Beziehung zu Aufiillen lasst sich in 
keiner Weise herstellen. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber die Infiltrationen der Hirngefasse bei der progr. Paralyse. 151 


Zusainmonfassnng. 

1. Die zelligen Infiltrationen der Hirngefasse bei der progressiven 
Paralyse findeu sicb zahlreicher in der Rinde, als im Mark. Innerhalb 
der Rinde sind sie am starksten ausgepragt in ihren mittleren Schichten, 
d. h. in den mittleren, unregelmassigen und grossen Pyraraidenzellen- 
schichten. 

2. In der Mehrzahl der Falle weisen Central- und Frontalwindung 
die meisten, die Occipitalwindung die geringsten Infiltrate auf. 

3. Zwischen der Ausbreitung und Starke der Infiltrate und der 
Dauer des Krankheitsprocesses lassen sich keine Beziehungen herstellen; 
es ist also aus dem Verhalten der Infiltrate kein Schluss auf die Dauer 
der abgelaufenen Erkrankung gestattet. 

4. Es besteht vielleicht ein gewisser Zusammenhang zwischen den 
klinisch auftretenden Anfallen und den sich post mortem findenden 
Gefassinfiltrationen. 

5. Neben den zelligen Infiltraten findet sich Pigment. Es fehlt 
nur dann, wenn die Zellansammlungen sehr geringgradig sind. Es 
findet sich hiiufiger bei chronischen Fallen; eine Beziehung zu den 
paralytischen Anfallen hat es nicht. 

Zum Schlusse meiner Abhandlung ist es mir eine angenehme Pflicht, 
meinem hochverehrten Lehrer, Herrn Geh. Hofrath Prof. Dr. Hoche, 
fur die Anregung zum Thema und die giitige Ueberlassung des Materials, 
sowie Herrn Privatdocenten Dr. Walther Spielmeyer fiir die jeder- 
zeit bereitwillig gewahrte Unterstutzung meinen verbindlichsten Dank 
auszusprechen. 
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Aus dem chemischen Laboratorium des Institutes fur expe- 
rimentelle Medicin und dem Krankenhaus des Kaisers 
Alexander III. in Udjelnaja. 

Ueber die Oxydationsprocesse im Organismus der 
Geisteskranken und die Giftigkeit des Harnes 

derselben. 

Yon 

Dr. A. J. Juschtschenko. 

Die Erfolge der mikroskopischen Anatomie, die, im Zusammenhang 
mit den Erfolgen der mikroskopischen Technik, so ungeheure Um- 
walzungen auf vielen Gebieten der Medicin bewirkt und ganzlich neue, 
rasch sich entwickelnde Zweige der medicinischen Wissenschaften her- 
vorgerufen haben, sind jedoch nur in geringstem Maasse von Einfluss 
auf das noch so dunkle Gebiet — der Lehre von den Geisteskrank- 
heiten — geblieben. Ohne zu iibertreiben kOnnen wir sagen, dass 
unsere jetzigen Kenntnisse von dem Wesen einiger Geisteskrankheiten 
sich nur wenig von den zum Beginn des vorigcn Jahrhunderts herrschen- 
den Anschauungen unterscheiden. Die mikroskopische Untersuchung 
der Organe und besonders des Nervensystems giebt bei gewissen geistigen 
Erkrankungen entweder negative Resultate, oder weist nur Verilnde- 
rungen nach, die auch bei anderen Krankheiten, die nicht von Geistes- 
storungen begleitet sind, beobachtet werden konnen. 

Einige von den mikroskopischen Untersuchungen und in noch 
bSberem Grade die klinischen Beobachtungen lassen die Frage von der 
Entstehung vieler Geisteskrankheiten auf dem Wege der Autointoxi¬ 
cation immer mehr und mehr in den Vordergrund treten. Die klinischen 
Beobachtungen veranlassen sogar einige Forscher (Kriipelin) sich 
direct fur die Entstehung ganzer Gruppen von Geisteskrankheiten durch 
Autointoxication auszusprcchen. Enter dem Einfluss dieser Lehre von 
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der Autointoxication wurden in der klinischen Psycliiatrie einige Me- 
tlioden von niehr activen Eingriffen, wie die subcutane Injection von 
physiologischer Kochsalzlosung, physiologische Klysmen zu demselben 
Zweck usw. ausgearbeitet. Ungeachtet dessen beschaftigt man sich in- 
dessen in den speciellen Laboratorien niehr mit Mikroskopie und 
Psychophysik, als mit chemischen Untersuchungen. Der Grund hiervon 
liegt meiner Meinung nach in deni fast vollstandigen Felilen bequemer 
Untersuchungsmethoden, die gestatten konnten, in das Wesen derchemisch- 
biologischen Prozesse und der Storungen im Stoffwechsel bei geistigen 
Erkrankungen einzudringen. Zur Untersuchung dieser Processe konnen 
deni Forscher nur der Ham und einige Tropfen Blut, hochstens 5 bis 
10 ccm, zur Verfiigung stehen. Letzteres kann auch nur bei einigen 
wenigen Kranken, oline augenscheinlichen Nachtheil fiir iliren psy- 
chischen Zustand entnommen werden. Solche Blutuntersuchungen, die 
zum grossten Theil in Italien haupts&chlich an Epileptikern ausgefiihrt 
worden sind, bestatigen die klinischen Beobachtungen von der Auto¬ 
intoxication. Der Untersuchung am ineisten zuganglich ist der Ham 
der Geisteskranken, und in dieser Beziehung ist bereits eine betracht- 
liclie Zahl von Beobachtungen gemacht worden; leider sind aber erst 
in der letzten Zeit bequemere und genauere Methoden auf deni Gebiete 
der Harnuntersuchungen ausgearbeitet worden. Ferner entspricht eine 
erniedrigte oder erhtihte Toxicitiit des Ilarnes bei weitem nicht inimer 
einer Erhohung oder Erniedrigung des Toxingehaltes des Blutes bzw. 
des Korpers. Gerade im Gegentheil ist zuweilen der Ham eines Kranken 
aus dem Grunde weniger giftig, weil die toxiscken Stoffe im Blut zurfick- 
gehalten werden. Es ist sogar sehr wold nidglich, dass diejenigen 
toxischen Substanzen, die sich bei einigen Erkrankungen in erhbhter 
Menge im Ham vorfinden, gar nicht die niichste Ursache der Auto¬ 
intoxication sind, sondern dass die Hauptfactoren der Krankheit die¬ 
jenigen Gifte bilden, die aus irgcndwelchen Grunden nicht in den Harn 
ubergehen und im Organismus zuriickbleiben. Es existiren aber einige 
Methoden, die uns gestatten, wenngleich auf indirectem und viellcicht 
einseitigem Wege, Schliisse fiber die im Organismus sich abspielenden 
Vorgange zu ziehen. Zu der Zahl dieser gehort auch die Methode von 
Nencki und Sieber zur Bestimmung der Oxydationsprocesse im 
lebenden Organismus. Mit der Untersuchung dieser Vorgange im Or¬ 
ganismus der Geisteskranken bin ich seit dem Jalire 1903 im chemischen 
Laboratorium des Instituts fiir experimentelle Medicin beschliftigt x ). 

1) Ich benutzo an dieser Stelle die Gelegenheit Frau Dr. N. 0. Sieber- 
Schumow r , unter deren Leitung sich das chemische Laboratorium befindet, 
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In Zusammenhang mit den Oxydationsprocessen untersuchte ich die 
gauze Methodik und stellte einige Betrachtungen fiber die Giftigkeit des 
Harns bei Geisteskranken an; ferner versucbte icb die Veranderungen 
der Oxydationsprocesse und die Giftigkeit des Harns, die ich bei Geistes- 
krankon beobachtet liatte, experimentell an Kaninchen durch Vergiftung 
mit Thyreoidin, Spermin und Adrenalin oder durch Entziehung dieser 
Katatlysatoren, durch Entfernung der entsprechenden Organe, hervor- 
zurufen. An den so behandelten Thieren wurden ausser der Giftigkeit 
des Harns und den Storungen der Oxydationsvorgiinge auch die Ver¬ 
anderungen des Gaswechsels und des Athmungskoefficienten untersucht, 
so dass auf diese Weise die Reihe der Versuche, die an Kranken nicht 
ausgeffihrt werden konnten, an Thieren erweitert wurde. In der vor- 
liegenden Arbeit muss ich mich aber auf rein klinische Beobachtungen 
beschranken. 

Zur L'ntersuchung der Oxydationsprocesse im Organismus benutzte 
ich die Methode, die bereits im Jahre 1883 von Nencki tind Sieber 1 ) 
vorgeschlagen worden war. Diese Methode beruht darauf, dass Benzol 
C 6 H 6 sicli bei der Einwirkung von molecularem Sauerstoff — 0 2 —, 
wie z. B. bei Anwesenheit von Wasserstoffsuperoxyd und in ahnlichen 
Fallen, wenn sich freie Sauerstoffatome in statu nascendi bilden, zu 
Phenol C 6 H 5 *0H oxydirt wird. In den Geweben verlfiuft nach der 
Meinung von Nencki und Sieber der Oxydationsprocess dermaassen, 
dass der mit dem Blute zustrfimende moleculare Sauerstoff, erstens bei 
der Oxydation der labilen, stark reducirenden Eiweissmolecfile des Zell- 
protoplasmas, und zweitens in den Zellen wfihrend ihrer Lebensthiitigkeit, 
bei der Oxydation anderer Verbindungen, welche fahig sind, sich bei 
Korpertemperatur auf Kosten des molecularen Sauorstoffs zu oxydiren, 
in freie Sauerstoffatome gespalten wird. Durch diesen activen Sauer¬ 
stoff wird das Benzol zu Phenol oxydirt. Vielleicht bildet die Menge 
des oxydirten Benzols eigentlich nur das Maass der Oxydation durch 

fur den regen Antheil, den sie an meinen Arbeiten genommen, und fiir die 
Anleitung und Hfilfe meinen herzlichen Dank auszusprechen. Zu grossem 
Dank sehe ich mich auch alien Collegen im Laboratorium und in der Irren- 
anstalt des Kaisers Alexander des III. verpflichtet, die mich bei meinen Unter- 
suchungen so theilnehmend unterstfitzt batten und mir ihre eigenen Beobach¬ 
tungen mittbeilten. Ebenso danke ich dem Aufseher-Personal der Anstalt, das 
meine klinischen Beobachtungen durch sorgfaltiges Sammeln des Hams bei 
schwer Geisteskranken wesentlich unterstfitzt liatte. 

l)M.Nencki und N. Sieber, Ueber eine neue Methode die physiologisohe 
Oxydation zu messen und fiber den Einfluss der Gifte und Krankheiten auf die- 
selbe. Pflfiger’s Archiv. XXXI. S. 319. 
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freie Sauerstoffionen im Zellprotoplasma, nicht aber ein Maass der ge- 
sammten Oxydationsprocesse im Organismus, wo auch andere Oxydalionen 
ohne die Einwirkung von activem Sauerstoff, verlaufen; so z. B. wird 
ueutraies harnsaures Amnion in einer Luftatmosphare bei Bruttemperatur 
leicht zu Uroxans&ure oxydirt, und zudem darf nie aus dem Ange ge- 
lassen werden, dass ein Unterschied zwischen den Reactionen im 
Reagensglase und in der lebenden Zelle besteht. Man braucht sich nur 
der neueren Untersuchungen fiber die Katalvsatoren, fiber die Bildung 
von Superoxyden und Peroxyden zu erinnern. 

Ich beabsichtige an dieser Stelle nicht auf eine kritische Be- 
urtheilung des Werthes oder der Mangel der Methode von Nencki und 
Sieber einzugehen, vom klinischen Standpunkte aus verdient siejeden- 
falls ihrer Einfachheit, bequemen Anweudbarkeit und Unschadlichkeit 
wegen das allergrosste Interesse. 

Das in den Organismus eingeffihrte Benzol wird theils unoxydirt 
durch die Lungen und den Darmkanal ausgeschieden, theils unter dem 
Einfluss der Lobensthatigkeit des Protoplasmas zu Phenol C 6 H 5 - OH, 
und gleichfalls zu Brenzkatechin und Hydrochinon C B H 4 (OH) 2 oxydirt. 
Das Brenzkatechin und Hydrochinon findet sich im Harn nur in un- 
bedcutender Menge und unterlag nicht der Bestiramung. Das Phenol 
hingegen wird im Harn nicht im freien Zustande, sondern an Schwefel- 
siiure gekuppelt, als eine Aetherschwefelsaure S0 2 - OH - 0 - C 6 H 5 aus¬ 
geschieden. 

Nach dieser Methode wurden von den Autoren interessante Beob- 
achtungen fiber die Oxydationsprocesse bei Gesunden, unter dem Ein- 
fluss von Hunger, nach Vergiftung mit Phosphor, Arsen, Chloroform 
und Aether, und ebenso an Kranken, die an verschiedenen Formen von 
Blutarmuth, Lungenentzundung und [Pseudohypertrophie der Muskeln 
litten, vorgenommen. Nach der gleichen Methode arbeiteten auch 
mehrere andere Forscher und ich weise hier auf die mir bekannten 
Arbeiten von Brzesinski 1 ), Simanowsky und Schumoff 2 ) Belo- 
golowoff 3 ) und Freund 4 ) bin. 

1) Brzesinski, Beitrage zur Kenntniss der Oxydation im Organismus 
bei Krankheiten und Vergiftungen. Bern. 1883. 

2) Simanowsky und Schumoff, Ueber den Einfluss des Alkohols und 
des Morphiums auf die physiologische Oxydation. Bonn. 1884. 

3) Bologolowoff, Zur Frage fiber denEinfluss der erschwerten Athmung 
durch die Nase auf die Morphologie des Blutes und die Oxydationsprocesse. 
Dissert. S. Petersburg. 1903. (llussisch.) 

4) Freund, Zur Kenntniss der Oxydationsvorgange bei gesunden und 
kranken Siiuglingen. Verhandlungen . . . der Gesellschaft fur Kinderheilkunde. 
Wiesbaden. 1902. 
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Durch die Beobachtungen von Nencki und Sieber wurde fest- 
gestellt, dass Gesunde gewohnlich ungef&hr ein Drittel des in den Or¬ 
ganismus eingefuhrten Benzols zu Phenol oxydiren; zudem scheidet eine 
und dieselbe Versuchsperson bei wiederholten Untersuchungen nach 
Einfiihrung einer und derselben Benzolmenge und bei unveriindertem 
Zustand des Organismus fast die gleichen Phenolmengen aus; hierbei 
ist es ganz einerlei ob das Benzol subcutan oder per os eingefiihrt 
wird, ob die Person hungert oder die verschiedenartigsten Speisen ge- 
niesst, ob sie viel Flussigkeit zu sich nimmt oder durstet. Nach Durch- 
fiihrung einer grossen Zahl von Versuchen mit Oxydation von Benzol 
an Menschen und Kaninchen kann ich die Resultate der Untersuchungen 
von Nencki und Sieber vollkommen bestatigen. 

Die Tecknik der Methode besteht darin, dass zuerst bei der Person, 
an der die Oxydationsprocesse untersuckt werden sollen, das Phenol im 
Harn bestimmt wird. Gewohnlich fehlt es ganzlich oder findet sich 
nur in Spuren. Ist aber Phenol vorhanden, so muss die Menge des- 
selben im Laufe einiger Tage wiederholt bestimmt werden, um dann 
aus der Phenolraenge, die nach Einfiihrung von Benzol in den Orga¬ 
nismus gefunden wird, subtrahirt zu werden. Den Kranken reichte ich 
1,0 g Benzol in Kapseln per os. Von der gesammelten Tagesmenge 
des Hams wurden 50 oder 100 ccm in einen entsprechenden Kolben 
gebracht, mit destillirtem Wasser verdiinnt und nach Zugabe von 10 ccm 
HC1 am Liebig’schen Kiihler abdestillirt. Zum Destillate wurde nun 
Bromwasser hinzugefiigt; das hierbei sich bildende Tribromphenol fallt 
in Form von sckonen gelben Krystallen aus; diese werden auf einem 
vorker getrockneten und gewogenen Filter gesammelt und zwischen 
Filtrirpapier und darauf im Exsiccator getrocknet. Aus dem Gewicht 
des Filters mit dem Niederschlag wird nach Abzug des Gewichtes des 
trockenen Filters die Menge des Tribromphenols bestimmt. Zur Be- 
rechnung des Phenols muss die erhaltene Zahl mit 0,284 d. h. 94 / 33 x 
(Moleculargewicht des Phenols und Tribromphenols) multiplicirt werden. 

Zur Bestimmung der Oxydationsprocesse im Organismus existirt 
noch eine andere Methode, die von Prof. Poehl 1 ), A. Robin 2 ) und 
Anderen vorgeschlagen wurde. Nach dieser Methode liisst sich die 
Energie der Oxydationsprocesse durch das Verh&ltniss des Stickstoffes 
des Harnstoflfes zu der Gesammtmenge des Stickstoffes im Harn aus- 
driicken. Dieses Verbaltniss bezeichnet Prof. Poehl als den Coefficienten 


1) Grundlagen der rationellen Organotherapie von J. R. Tarchanoff, 
A. W. Poehl u. A. 1906. Vgl. die anderen Abhandlungen von Prof. Poehl. 

2) A. Robin, Bulletin do la soci^te m<5dic. des hopitaux. Fev. 1886. 
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der Energie der Oxydation; letzterer bctragt bei gesunden Menschen 
0,90—0,94, kann aber unter dem Einfluss verschiedener Erkrankungen 
bis 0,60 und sogar noch tiefer fallen. Prof. Poehl 1 ) erwiihnt, dass er 
seinen Gedanken von der Bedeutung des Verhiiltnisses des Gesammt- 
stickstoffes zum HarnstofT schon im Jahre 1882 ausgesprochen habe, 
dass aber Robin unabh&ngig von ihm im Jahre 1886 fast zu den 
gleiclien Resultaten gekommen sei. Die Bedeutung dieses Coefficienten 
wird auch von vielen anderen, besonders den franzfisischen Autoren, 
wie Bouchard, Gley, Richet, Ritter u. A. 1 ), bestatigt. Ich habe 
inich gleichfalls, sowohl bei Menschen, als auch bei Experimenten an 
Tbieren, des Coefficienten der Energie der Athmung bedient, und kanu 
seine Bedeutung bestiitigen. 

Der Gesammtstickstoff im Ham wurde nach Kj eld all I, der Stick- 
stoflf des Harnstoflfs nach Borodin bestimmt. Ich muss freilich die 
Mangel der letzteren Methode anerkennen, glaube aber, dass diese Me- 
thode bei den zahlreichen klinischen Untersuchungen, ihrer Einfachheit 
und Leichtigkeit wegen, schwerlich durch eine andere ersetzt werden 
konnte. 

Was die Literatur fiber die Frage von der Giftigkeit des Harns 
bei gesunden und kranken Menschen anbetrifift, so ist sie zu ungeheuren 
Dimensionen herangewachsen. Es gehfirt nicht in den Rahmen dieser 
Arbeit, die gesammte Literatur anzuffihren, und ich beschranke mich 
auf die Angaben, dass zuerst Segalas und Vauquelin 2 ) schon im 
Jahre 1822 auf giftige Wirkung der Injection von Menschenharn in die 
Venen des Hundes hingewiesen haben. Feltz und Ritter 3 ), Asta- 
schewsky 4 ) und viele andere Forscher bestatigten durch eine ganze 
Reihe von Untersuchungen die giftige Wirkung des Menschenharns. 
Besonders hat sich Bouchard 5 ) durch Feststellung des urotoxischen 
Coefficienten um die Lehre von der Giftigkeit des Harns verdient 
gemacht; ferner Lepino, Guerin, Hfiffner, Charrin, Casciani, 
A. Gautier, Pouchet und viele andere, hauptsiich licit franzosische 
und auch italienische Autoren. Es wurde nicht nur die Giftigkeit des 
Harns sichergestellt, sondern es gelang auch, giftige Substanzen aus 
dem Harn zu isoliren. Im Gegensatz hierzu versuchten vor Kurzem 

1) Vergl. Poehl, 1. c. 

2) Segalas aveo coll, de Vauquelin, Sur de nouvelles experiences 
relatives aux propri6t6s rnddicamenteuses de Furtie. Journ. de Magendie. 1822. 

3) Feltz et Ritter, De l’uremie experimentale. Paris 1881. 

4) Astaschewsky, Zur Frage von der Uramie. Petersburger med. 
Woohenschr. 1881. No. 27. 

5) Bouchard, Sur les autointoxications. Paris 1882. 
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einige deutsche Autoren, Gumprecht 1 ), v. Koranyi 2 ), Albu 3 ) und 
andere, dieser Meinung fiber die Ursache der giftigen Wirkung des 
Hams entgegenzutreten, indem sie nachzuweisen suchten, dass die Giftig- 
keit des letzteren nicht durch chemische, sondern rein physikalische 
Factoren bedingt wird, dank den osmotischen Erscheinungen, die beim 
Eindringen der hypertonischen Harnlfisungen im Organismus zu Stande 
kommen. Die zur Klarlegung dieser wohlbegrfindeten Entgeguung 
unternommenen weiteren Versuche wiesen in der That auf die wichtige 
Bedeutung des osmotischen Druckes, als einer der Orsachen der Giftig- 
keit des Harns hin, bestatigten aber von Neuem die durch chemische 
Factoren bedingte Giftigkeit desselben. Bei diesen hauptsachlich von 
franzosischen Forschern ausgeffihrten Untersuchungen wurde auch die 
neue Methodik der Harninjectionen ausgearbeitet. 

Die Theorie des osmotischen Druckes beruht auf dem Gesetze 
van’t’ Hoff’s 4 ), uach welchem jeder lfisliche Korper in seiner Lfisung 
einen ebenso grossen Druck, in Form von osmotischem Druck, ausfibt, 
wie derselbe Korper ihn in gasformigem Zustande bei dem gleichen 
Volumen und der gleichen Temperatur auszufiben vermag. Folglich 
hangt der osmotische Druck von der molecularen Concentration der 
Losung ab. 

Die physikalische Methode der Bestimmung des osmotischen Druckes 
in Losungen ist auf dem Prinzip begrfindet, dass die geloste Substanz 
<lie Gefrierpunkt-Temperatur des Losungsmittels erniedrigt. Zu meinen 
Bestimmungen der Gefrierpunkte benutzte ich den Beck man n’schen 
Apparat, der durch eine Wasserturbine in Bewegung gesetzt wurde. 

Bei der Bestimmung der Giftigkeit des Harns muss man nach den 
oeuesten Untersuchungen von Bernard 5 ), Joffroy und Servean 0 ), 
und ebenso Claude Bernard und Balthazard 7 ) die wahre oder 


1) Gumprecht, Magentetanie und Autointoxication. Centralbl. f. inn. 
Med. 1897. No. 25. 

2) v. Koranyi, Physiologische und klinische Untersuchungen fiber den 
osmotischen Druck. Zeitschr. f. klin. Med. 1897. Bd. XXXIll —XXXIV. 

3) Albu, Experimentelle Beitrage zur Lehre vom llarngift. Archiv f. 
path. Anat. u. Physiol, u. f. klin. Med. 1901. 

4) Van’t’ Hoff, Vorlesungen fiber theoretische und physikalische 
Ghemie. 

5) Bernard, Etude critique des methodes de determination de la toxicito 
■du serum sanguin et de l’urine. (Revue de m^dec. 1900.) 

6) Citirt nach Bernard. 

7) Claude et Balthazard, Toxicite urinaire dans les rapports avec 
1’isotonie. Journal de physiologie et de pathologie generale (1900 Janvier). 
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cheraische Toxicitat (T) und die osmotische oder p bysikalische 
Toxicitat (J) unterscheiden. Beide zusammen bildcn die experi- 
ruentelle oder Gesammt-Toxicitat (U), folglich ist die wahre Toxi¬ 
citat gleich der experimentellen, nach Abzug der osmotischcn Toxicitat: 
T = D — J. Die weitereu Untersuchungen haben aber gezeigt, dass wir 
nach dieser Formel nicht die wirkliche Giftigkeit bestimmen konnen. 
Es musste deshalb eine Correction eingefiigt werden, die durch das 
Fehlen der Isotonie in der Gesammttoxicitat bediugt wird. Ohne auf 
das Nahere einzugehen, fiilire ich die detailirte Formel mit der Cor¬ 
rection an: T = J -f- K (J — 0,56) U 2 ; (J = Gefrierpuukt; U = Die Ge¬ 
sammttoxicitat und K = 0,06). Claude und Balthazard haben nach 
dieser Formel Correctionstabelleu fur die Gefrierpunkte von — 0,56 
bis — 2,00 zusammengestellt, welche die Rechnung der wahren Toxi¬ 
citat des gegebenen Hams mit alien Correctionen auf Grund der 
experimentellen Toxicitat und der Gefrierpunkstsniedrigung sehr er- 
leichtern. 

Weiter stelien wir nun vor der Frage wie der Harn am besten in 
den Organismus des Versuchsthieres eingefuhrt wird; von den ver- 
schiedenen Autoren werden die mannigfaltigsten Methoden befiirwortet: 
Durch den Mund, subcutan, in das Peritoneum, in den subarachnoidaleu 
Raum und direct in das Blut. 

Schon diese Verschiedenheit der Methoden der Einfuhrung des 
Hams zeigt, dass die von den einzelnen Autoren erhaltenen Resultate 
verschieden sein miissen, zumal wenn man in Betracht zieht, dass nur 
wenige der Forschcr die Correction auf den osmotischen Druck ein- 
fiihrten. Bouchard schlug noch im Jahre 1884 vor, den Harn in 
die Vena marginalis des Ohres eines gewogenen Kaninchen zu injiciren. 

N.1000 

Nach Bouchard betragt die Toxie--—- (N — bezeichnet die Harn- 

menge, die gerade im Stande ist, den Tod des gegebenen Thieres her- 
zurufen, p — das Gewicbt des Versuchsthieres) d. h. er bezeichnet als 
Toxie diejenige Menge des im Harn enthaltenen giftigen Prinzips, die 
im Stande ist ein Kilo Tliier zu todten. 

Urotoxie wird die Zahl der Toxien genannt, die in der Tages- 
menge des Hants vorhanden ist. Als urotoxischer Coefficient wird 
eine Grosse bezeichnet, die die Zahl der Toxien, die von 1 Kilo Mensch 
(oder Tliier) im Laufe von 24 Stunden ausgcschieden werden, augiebt. 
Nach Bouchard betragt der urotoxische Coefficient eines gesunden 
Menschen im Durchschnitt — 0,465. Diese Zahl ist aber viel zu hoch, 
was sich dadurch erklaren lasst, dass Bouchard die experimentello 
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Toxicitat fiir die wahre annimmt. Stefani 1 ) brachte den Harn 
immer auf ein und dasselbe specifische Gewicht und fand unter Ein- 
haltung aller sonstigen Vorsichtsmaassregeln, jedoch ohne Bestimniung 
der Gefrierpunktsniedrigiing und ohne Correction auf den osmotischen 
Druck, dass der urotoxische Coefficient 0,069 — 0,206, im Durchschnitt 
also 0,13 — 0,15 betrug. 

Bei meincn Untersuchungen 2 ) fiber die Giftigkeit des Harns wurde 
der Harn zunachst filtrirt und eine geringe Menge zur Bestimniung der 
Gefrierpunktsniedrigung verwendet, das Uebrige wurde in einen graduirten 
Zylinder mit flachem Boden gebraclit, der seitlich dicht am Boden eine 
dfinne Abflussrfihre liatte. An diese Rohre wurde ein Gummischlauch, 
der durch eine Klemmschraube geschiossen wurde und mit der hohlen 
Nadel endete, befestigt. Das graduirte Gefass wurde mit einem Gummi- 
stopfen geschiossen, durch welchen eine fast bis zum Boden reichende, 
dfinne, lange Glasrohre gesteckt wurde. Diese Vorrichtung garantirte 
einen gleichmassigen Druck im Gefass. Das Gefass mit dem Harn 
wurde auf einem Stativ in einer gewissen Hohe befestigt, die 
aber zuweilen geandert werden musste, da der Harn iiusserst Iangsam 
ausstrfimte. Ich muss zugestehen, dass es mir trotz aller Bemiihungen 
nicht gelaug, in alien Versuchen die gleiche Schnelligkeit der Injection 
zu erzielen. 

Der Harn wurde mit den entsprechenden Vorsichtsmaasregeln in 
die Ohrvene eines gewogenen Kaninchens, das an den Operationstisch 
mit dem Bauch nach oben gebunden war, eingeffihrt. Die Injection 
des Harns wurde mit dem letzten Athemzuge des Thieres abgebrochen. 

Die von mir ausgefiihrten Untersuchungen betreffen 4 Gesundc und 
17 Kranke, von denen 16 an verschiedenen Geistesstorungen und eine 
M. R — kaja) an dcr Basedow’schen Krankheit litt. W'eiter ffihre ich 
in aller Kfirze die Angaben fiber die einzelnen Versuchspersonen an. 

Gesunde Personen. 

I. Feldscher J. W . . . w. Alter 35 Jahrc. Gewicht 3 Pud 37 Pfund 
(64,4 kg), von niedrigem Wuchs, gesund. 

1) U. Stefani. Revista sperim. di freniatr. 1900. Fasc. IV. 

2) Mit den Einzelheiten der Technik der Harninjectionen und den ncuesten 
Untersuchungen auf diesem Gebiet niachte mich mein verehrter College 
D. .1. Semcka, der sich in unserem Laboratorium mit dieser Frage beschaf- 
tigte, zuerst bekannt, woffir ich an dieser Stelle ihm nochmals meinen Dank 
ausspreche. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 1. 1 I 
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Am 28. Jannar 1903 wurden ihm per os 0,6 g Benzol in einer Golatine- 
kapsel gereicht. Am 29. Januar wurden 2350,0 ccm Warn vom spec. Gew. 1,015 
gesammelt. Gefunden wurde Phenol (F) — 0,1895 g; Gesammtmenge des 
StickstofFs im Ham der Tagesmenge (N) — 12,466 g; StickstofT des ilarn- 
stoffs (N°) — 10,555 g. Das Verhiiltniss des GesammtstickstolTes zu dem Stick- 
stofT des HarnstolTs (Coefficient der Energie der Oxydation nachPoehl 
- 0,85 (85 %). 

Am 30. Januar wurden 3000,0 ccm Harn vom spec. Gew. 1009 ausge- 
schieden. Phenol —0,00341 g; an beiden Tagen zusammen also —0,193 g (Ft), 
oder berechnet auf 1,0 — 0,32. 

Am 1. Februar wurde 1,0 g Benzol gereicht; am 2. Februar wurden 
2400,0 ccm llarn, vom spec. Gew. 1016 ausgeschieden. F — 0,314. 

Am 21. December 1904 betrug die Tagesmenge des Harns 2150,0 ccm, 
spec. Gew. 1012; Gefrierpunkt — 0,82°. 

Der Harn wurde in die Ohrvene eines Kaninchens von 780,0 g Gewicht 
injicirt. Das Tier verendete nach 20'. Injicirt waren 162,0 ccm Harn. 

Als Beispiel fiihre ich die Berechnung an: 

162,0 ccm Harn toten 780,0 g Kaninchen, 1000,0 g Kaninchen wiirden 
von 210 ccm Harn getdtet; folglich enthalten 210 ccm Harn eine Toxie. In 
100 ccm Harn ist 0,48 Toxie enthalten. Dieses ist die experimentelle Giftig- 
keit. Zur Correction muss hiervon die osmotische Toxicitat abgezogen werden. 
Nach der Tabelle von Claude und Balthazard *) entspricht dem Gefrier¬ 
punkt — 0,82 eine osmotische Giftigkeit von 0,04 —0,0156 X0,48 2 = 0,0436. 
Nach Abzug dieser Zahl von 0,48 erhaltcn wir die wahre Toxicitat — 0,437 
in 100 ccm Harn, und in 2150 ccm Harn urn 21,5 Mai mehr, also 9,39 Toxien 
in der Tagesmenge. 


Der urotoxische Coefficient betriigt — 


9,39 

64,3 


= 0,146. 


Somit erhalten wir mit abgekiirzten Bezeichnungen: 

Ft (Phenolmenge in 24 Stunden).— 0,31 

N° 

— (Oxydationscoefficient nach Poehl). 


- 0,32. 

— 0,85. 


Tu (Toxicitat der Tagesmenge des Harns, Urotoxie) — 9,39. 
Kt (urotoxischer Coefficient).— 0,146. 


II. Laboratoriumsdiener P. K . . . 1. Alter 40 Jahro. Gewicht 5 Pud 
4 Pfund (83,43 kg). Phenol im Harn nicht vorhanden. Von strotzender Ge- 
sundheit. 

Am 12. October 1903 wurden 1460 ccm Harn vom spec. Gew. 1023 aus- 
N° 17,37 

schieden. — =: — — = 0,88. Phenol nicht vorhanden. 

N 19, < 1 

Erhielt 1 g Benzol. 


1) Claude et Balthazard; Toxicitd urinaire dans les rapports avec 
l’isotonie (Journal de physiologie ct de pathologie gentfrale 1900. Janvier). 
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Am 13. October betrug die Tagesmenge des Harris 1200 ccm, spez. 
N° 20,31 

Gew. 1026. — = —= 0,89. F = 0,34. 

N 18,14 ’ ’ 

14. October. 1050 ccm Ham: spec. Gew. 1024. Phenol im Ham nicht 
vorhanden. Erhielt von Neuem 1 g Benzol. Trank viel Thee. 

15. October. Es wurden 3100 ccm Harn vom spec. Gew. 1014 ausge- 
schieden. F = 0,36. Die Toxicitat des Harns wurde nicht bestimmt. 

N° 

— = 0,88 — 0,89. 

>i ’ 

Ft = 0,34 - 0,36. 


III. Warterin W. B . . . ka. Alter 28 Jahre. Gewicht 3 Pud 35 Pfund 
(63,5 kg); leidet ctwas an Kopfschmerzen. 

18. December. Die Tagesmenge des Hams betrug 1350 ccm., spec. 
Gew. 1029. Gefrierpunkt — 2,3. Zum Injectionsvcrsuch wurde ein Kaninchen 
von 1634 g Gewicht verwendet. Das Thier verendete nach 9'. 

UT = (1,43 - 1,05) 13,5 = 5,13. 

TU = 5,13. 

Kt = 0,081. 


IV. Arzt A. Ju . . . ko. Alter 35 Jahre. Gewicht 4Pud9Pfund (69,2 kg); 
gesund; Phenol im Harn nicht enthalten. 

Erhielt am 9. December 1903 innerlich 1 g Benzol. 

Am 10. December wurden 1600 ccm Harn vom spec. Gew. 1014 ausgc- 
N° 12 9 

schieden. F = 0,31; — = —— = 0,93. 

1 ’ N 13,8 


11. December. Tagesmenge des Harns — 1200 ccm; spec. Gew. — 1018; 
F = 0. Erhielt um 1 Uhr Mittags von Neuem 1 g Benzol, und urn 6 Uhr 
Abends ca. 45 ccm 40 °/ 0 Branntweins. 

12. December. Tagesmenge des Harns 2000 ccm, spec. Gew. — 1012; 

p — 0 202 — — — o 39 

’ ‘ N 14,7 


11. December 1904. Gewicht 4 Pud 11 Pfund (69,93 kg). 

Tagesmenge dos Harns 1430 ccm; spec. Gew. 1019; Gefrierpunkt — 1,66. 
Ein Kaninchen von 1050 g Gewicht verendete bei der Harninjection nach 
1 h 10'. Injicirt wurde 132 ccm Harn. Urotoxie der Tagesmenge 
= (0,80 — 0,45) 14,3 = 5,0; Kt = 0,072. 

21. December. Tagesmenge des Harns — 1450 ccm; spec. Gew. — 1018. 
Gefrierpunkt — 1,56. Ein Kaninchen von 1132 g Gewicht verendete nach 10'; 
TU = Urotoxie = (0,96 — 0,4) 14,5 = 8,12; Kt = 0,117. 

Ft = 0,31 und 0,202 (nach Alkoholgenuss). 

N° 

— = 0,93 und 0,89 „ „ 

TU = 5,0 - 8,12; Kt = 0,072 - 0,117. 


11 * 
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V. Paranoia hallucinatoria chronica et Tuberculosis pul- 
monum. E. J . . . w. Alter 36Jahre. Hatte alsGehiilfe desPortiers in einem 
der Palais gedient. War am 25. November 1903 in die Anstalt iibergefuhrt 
worden ; wog damals 4 Pud 5 Pfund (67,58 kg). Trank in der letzten Zeit 
taglich Yjqo Wedro ') Branntwein und zuweilen noch mehr. Bei der Ueber- 
fiihrung in die Anstalt vvurdo die Blasse der Haut und der Schleimhaute, die 
Belegtheit der Zunge und die Aufgedunsenheit des Darmkanals constatirt. Die 
Athmung war oberlliichlich, jedoch konnten in den Organen der Brusthohle 
keine pathologischen Veranderungen nachgewiesen werden. Puls 88—90', 
Kniereflexe orhoht. Krank war E. .1. seit dem Ilerbst 1901, als er ein furcht- 
bares Ungeheuer in Gestalt oines Drachen gesehen hatte; hatte hiemach noch 
andereErscheinungen und horte vieleStimmen; begann sich als ein besonderes 
Wesen zu betrachten, bezog die Ereignisse der Lebensumgebung auf sich, 
ausserte viele Absonderlichkeiten, war aber gehorsam und blieb bis zum Tage 
seiner Ucberfiihrung in die Anstalt im Dienst. In der Anstalt iiusserten sich 
religiose Wahnideen und Erscheinungen des Egoccntrismus; er lilt an 
Tauschungen der Sinne, besonders des Gehors, weigerte sich, viele Gerichte, 
und zuweilen auch jede Speise uberhaupt zu geniessen, fiel unaufhaltsam im 
Gewicht, sodass er wahrend der Untersuchung der Oxydationsprozesse im 
September 1904 3 Pud 5—6 Pfund (51,2 kg) wog. Im August 1904 ling der 
Patient merklieh zu husten an, in den Lungenspitzen wurde das Ausatmungs- 
gerausch horbar, unbestimmte Athmung, Hasselgerausche. 

Stuhl nur nachClysma. Der Patient vermied jede iiberilussigeBewegung, 
sass lange fast unbcweglich mit geschlossenen Augen; „wenn ich mich zu be- 
wegen beginne, 11 sagte er, „verstarken sich die Stimmen. u — „Ich bin krank,“ 
ausserte er oft, „leide aber an einer besonderen Krankheit, und kann Russland 
viel Triibsal und Priifungen vorhersagen.“ — 

Ende September trat eine Temperaturerhohung ein; es wurde Lungen- 
tuberculose constatirt; der Patient wurde in die Krankenabteilung iibergefuhrt, 
wo er am 3. September 1905 an der gallopirenden Lungenschwindsucht 
verschied. 


13. September 1904. Tagesmenge des Hams—SOOccm; pec.Gew. 1023. 
Gefrierpunkt — 1,96. 

Ein Kaninchen von 1270 g Gewicht verendete nach 9'. 

Urotoxie — (1,54 — 0,80) . 8 = 5,9: Kt =: 0,115. 


Der Patient erhielt am 14. September 1 g Benzol. 

15. September. Tagesmenge des Ham — 580 corn; spec. Gew. 1025. 
P = 0,17. 

16. September. Tagesmenge des Hams 650 ccrn; spec. Gew. — 1027; 
F = 0,038; Ft = 0,208. 


1) Eine kleine Flasche Kornbranntwein, die ungefahr 150 ccm 40 °/o 
Spiritus enthalt. 
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17. September. Tagesmenge des Ilarns 680 ccm; spec. Gow. 1025; Ge- 
frierpunkt = —2,17; F = 0. Ein Kaninchen von 1740 g Gewicht verendete 
nach 10 Stunden; 

Urotoxie = (2,19-1,22) 6,8 = 6,6; Kt = 0,128. 

19. September. Der Patient erhielt 1 g Benzol. 

20. September. Tagesmengo des Harns —650 ccm; spec. Gew. —1025; 
F = 0,19. 

21. September. Tagesmenge des Harns —620 ccm; spec. Gew. —1027; 
F = 0,04, Ft = 0,23. 


Ft 

No 

N 

TU 

Kt 


= 0,208- 
= 0,78 


-0,23 


= 5,9-6,6 
= 0,115-0,128. 

VI. Psychosis hysterica (Stadium melancholic.). M. P . . .wa, 
Madchen. Alter 28 Jahre. Gewicht (2 Pud 20 Ffund) 40,9 kg. Schlecht ge- 
nahrt. Die inneren Organe in denGrenzen der Norm; Puls 96; leicht erregbar; 
das Gesichtsfeld iiussert unregelmassig, verengt. In Betreff der Sensibilitat 
warden keine besonderen Abweichungen beobachtet. Alle Rellexe erhoht; 
Schluckreflex erlialten; in derFolge wurde eine starke Abschwiichung desselben 
beobachtet. Der Vater der Kranken war an progressiver Paralyse gestorben. 
Sie selbst war im Alter von 17 Jahren geisteskrank. Die Krankheit iiusserte 
sich inVerschlossenheit, LJnbeweglichkeit, sinnlichen Gedanken undWeigerung 
der Nahrungsaufnahmo. Nach zweijahriger Krankheit wurde sie, nach den An- 
gaben der Verwandten, wieder gesund. 

Zum zweiten Malo erkrankte sie am Ende des Sommers 1902. Die Krank- 
heitserscheinungcn waren fast dieselben. 

Wiihrend der Untersuchung der Oxydationsprocesse verhielt sich die 
Kranke vollkommen apathisch zu allem, und dieser Zustand wurde bisweilen 
nur von kurzdauernden Zornesausbriichen unterbrochen. Isst geniigend, jedoch 
nur bei zwangsweiser Fiitterung mit dem LofTel; taglich selbststandiger Stuhl- 
gang. Schlaf befriedigend; beschaftigt sich absolut mit nichts; klagt iiber 
nichts und antwortet auf alio Fragen entweder nichts oder ein leises „Ja“ oder 
„Nein“. Zunge nicht belegt. 

Im Laufe der zweiten Halfto des Jahres 1903 und im folgenden Jahre 
hatte sich ihr Zustand wenig vcriindcrt. Zuweilen traten hysterische Anfiille 
auf. Im August 1904 trat eine Besserung ein und die Kranke wurde von ihren 
Verwandten nach Hause gonommen. Jetzt ist sie wieder in der Anstalt: ver- 
schlossen, erotisch. 

Das Gewicht der Kranken im April 1903. 2. April 2 Pud 18 Pfund; 
9. April bis 30. April 2 Pud 19 Pfund; 7. Mai 2 Pud 16 1 /., Pfund; im August 
1904 3 Pud 67 2 Pfund. 

21. April 1903. Tagesmenge des Harns 650 ccm; spec. Gew. 1022; 


F = 0,0023; 


NO 

N~ 


10,28 


= —I— = 0,59. 
6,07 ’ 
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22. April. Tagesmenge desllarns 500ccm; spec.Gew. 1025; F = 0,016; 

N° 4,05 

— = -■= 0,60. Erhielt innerlich 1 g Benzol. 

N 6,68 ’ 8 

23. April. Tagesmenge des Ilarns 1100 cent; spec.Gew. 1013; F=0,266. 

24. April. Tagesmenge des Hams 350 ccm; spec. Gew. 1024; F = 0,045. 

25. April. Tagesmenge des Harns 500 ccm; spec. Gew. 1025; F=0,002. 
Ft = 0,311-0,04 = 0,307. 

1. Mai. lm llarn nur Spuren von Phenol. Erhielt 1 g Benzol. 

2. Mai. Tagesmenge des Harns 1080 ccm; spec. Gew. 1014; F = 0,25. 

3. Mai. Tagesmenge des Hams 950 ccm; spec. Gew. 1017; F = 0,033. 

4. Mai. Tagesmenge des Harns 600 ccm; spec. Gew. 1014; F = Spurcn 

Am Abend begannen die Menses. Ft = 0,28. 

Ft = 0,307 — 0,28 
N° 

— = 0,59 -0.60 
N 


VII. Melancholia periodica. Ja. .1 . . . w. Alter 59 Jahre. Wurde 
am 28. November 1903 in die Anstalt iibergefiihrt. Kaufmann. Gewicht (5 Pud 
17 Pfund) = 88,75 kg. Ernahrungszustand geniigend. Pupillen gleichmassig, 
reagiren gut; Zunge leicht nach links gerichtet, zittert, hat die charakteristische 
fleischrotho Farbo; Herztone dumpf; Puls 70'. Die Arterien merklich sklero- 
tisirt; Reflexe erniedrigt; hatte im Jahre 1895 eine ahnliche Geisteskrankheit 
viberstanden, wie die jetzige, und war damals nach 2 Monaten genesen. Jetzt 
hatte die Krankheit vor zwei Monaten begonnen und ausserte sich in Schlaf- 
losigkeit, driickendem Gefiihl in der Herzgegend und trauriger Gemiiths- 
stimmung. An den ersten zwei Tagen nach der Ueberfiihrung in die Anstalt 
trat besonders die. traurige Stimmung, das erniedrigte Selbstbetinden und eine 
ausserste Unentschlossenheit hervor. Leidender Gesichtsausdruck, leise und 
langsame Sprache. Kopfschmerzen, Verstopfungen. Nach Reinigung und Des- 
infection des Darmkanals, beruhigenden Mitteln und liingeren, warmen Badern 
begann das Befindcn des Kranken sich rasch zu bessern; am 5. December ist 
in der Krankheitsgeschichte bereits bemerkt, dass der Patient viel im Freien 
spazieren geht und Billard spielt. Gemiithsstimmung und Solbstbefinden be- 
friedigend; schlaft besser; selbststandiger Stuhlgang. Wurde am 10.December 
von seiner Frau auf Urlaub genomruen, kehrte am 16. December in die Anstalt 
zuriick, um sich vom Arzt untersuchen zu lassen und verliess sie am selben 
Tage psychisch gesund. 

Gewicht am 26. November (5 Pud 17 Pfund) 88,75 kg; 3. December 
(5 Pud 20 Pfund) 89,98 kg; am 10. December (5 Pud 22 Pfund) 90,79 kg. 

30. November. Tagesmenge des Harns 1500 ccm; spec. Gew. 1012. Er- 
hielt innerlich 1 g Benzol. 

1. December. Tagesmenge des Hams 1620 ccm; spec. Gew. 1012; 

N° 8 7 

F — 0,203; = = 0,87. 

1 ' XT fk 4k/? 


N 


9,96 
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F = 


F = 


2. December. Tagesmenge des Ilarns 1900 ccm; spec. Gew. 1010; 

0,011; Ft = 0,214. 

5. December. Phenol im Harn nicht vorhanden. Erhielt 1 g Benzol. 

6. December. Tagesmenge des Hams 1600 cem; spec. Gew. 1011; 

NO 9,36 

0,338; — = —— — 0,88. 

’ ’ N 10,6 ’ 

7. December. Phenol im Harn nicht vorhanden. 


Wiihrend der Krankheit: 


Ft 

N° 

N 


= 0,214 
= 0,87 


Nach der Genesung: 


Ft 

No 

N 


== 0,338 

= 0,88 


VIII. Melancholia. E. B...wa. Unverehelicht. Alter 47 Jahre. Trat 
am 14. Juli 1902 in die Anstalt. Gewicht (3 Pud 5 Pfund) 51,12 kg. Sic 
stammt aus ciner degenerative!) Familie. Die Anzeichen der Geistesstdrung be- 
ganncn sicli im April 1902 zu iiussern und Helen mil dcm Beginn der klimak- 
tcrischen Periode zusammen. Im Februar 1903, als die ersten Untersuchungen 
der Oxydationsprocesse untemommen wurden, herrschte bei der Kranken eine 
iiusserst finstere Stimmung und erniedrigtes Selbstbefinden vor; sie achzt oft 
und aussert oinformige Wahnideen von Selbstbeschuldigungen und sinnliche 
Gedanken. Schliift schlccht; springt oft vom Bett auf und lauft in dor Abtliei- 
lung uinher. Zunge trocken und belcgt; unangenehmerGeruch aus deniMunde. 
Stub 1 taglich, jedoch nur nach Clysrna und Abfuhrungsmitteln. Isst sehr 
wenig, und hdrte am 7. Februar ganzlich auf Speise zu sich zu nehmen, so 
dass zur kiinstlichen Erniihrung geschritten werden musste; die Ration bestand 
aus 3 Eiern, 3 Glas Milch, 30 g Brodpulver, 30 g Fleischpulver und 2 ccm 
Acid. mur. dil. Puls 88—94. Am 13. Februar wurden subcutane Injectionen 
von pbysiologischer Kochsalzlosung zu je 800 ccm begonnen, wonach eine 
merkliche Besserung eintrat; am 18.Februar begann die Kranke selbst zu essen. 
Vom 8. Marz an wurdo in Folge der Klagen der Kranken iiber die Schmerzen 
bei den Injectionen und des Widerstandes die Flussigkeitsmenge bis auf 500ccm 
erniedrigt; am 5. April wurden die Injectionen ganzlich eingestellt. Bis zum 
20. April war das Befinden der Kranken etwas besser und besserte sich gegen 
Endc des Monats nocli mehr, obgleich die Gemiithstimmung eine unruhige 
blieb, und Erscheinungen des Negativismus und zeitweise aggressive Hand- 
lungen auftraten. Der melancholische Zustand wahrte bis zum Herbst 1906, 
als unerwartet eine Erregung eintrat, die bis jetzt nocli andauert. Gewicht 
beim Eintritt in die Anstalt 3 Pud 5 Pfund. 


12. Februar 1903 2 Pud 20 Pfd. 9. April 2 Pud 32 Pfd. und 23. April 


2 Pud 35y 2 Pfd. 

7. Februar. Tagesmenge desHarns 1050ccm; spec.Gew. 1023; F = 0,012; 
N° 9,817 

— — = 0,66. Erhielt innerlich 1 g Benzol. 

N 14,7 
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N° 

N 


N° 

N 


8. Febrnar. Tagesmenge desHarns 650ccm; spec.Gew. 1019; F = 0,277; 

5,05 n-i 

7,08 ’ 

9. Fobruar. Tagesmenge desHarns 640ccm; spec.Gew. 1016; F = 0,032. 

10. Februar. Tagesmenge desHarns 580ccm; sp.Gew. 1018; F — 0,027; 

3,94 „ 

- 5^8 = °' 72 ' 


11. Februar. Der Harn konnte nicht gesammelt werden. 

12. Februar. Tagesmenge des Hams 720ccm; sp.Gew. 1017; F = 0,013; 

Ft = 0,3. 


N° 

N 

N° 

N 


15. April 1903. Tagesmenge des Hams 1750 ccm; sp.Gew. 1011; F = 0; 

= L“ = 0,80. 

9,03 ’ 

16. April. Tagesmenge des Harns 1800; spec. Gew. 1011; F = 0; 
7 91 

= - =0,85. Erhalt innerlich 1 g Benzol. 

u j jZij 


N° 

N 


17. April. Tagesmenge desHarns 1350 ccm; spec.Gew. 1013; F = 0,324. 

18. April. Tagesmenge desHarns 1350 ccm; spec.Gew. 1012; F = 0,041. 

19. April. Spuren von Phenol Ft = 0,365. 

Ft = 0,3 Nach subcutanen Injec- Ft = 0,365 
tionen und eingetretcner N° 


= 0,66-0,71-0,72 


Besserung 


N 


= 0,80-0,85, 


IX. Stadium melancholicum psychosis circularis. Unverche- 
lichte A. K . . wa. Alter 52 Jahre. Wurde am 14. April 1905 in die Anstalt 
aufgenommen. Hatte zum ersten Mai schon in der Jugend eine geistige Er- 
krankung iiberslanden; stammt aus einer ausserst degenerirten Familie. 
Zwischen der ersten und zweiten und ebenso zwischen der zweiten und dritten 
Erkrankung waren vollkommen freie Intervalle gewesen. Die dritte Erkrankung 
im Jahre 1892 hatte vier Monate gedauert; hiernach war ein freies Intervall 
bis zum Jahre 1898 eingetreten; vom 24. Juli 1898 bis zum 1. August 1900 
befand sio sich in der Irrenanstalt. Zum zweiten Male blieb sie vom 7. August 
1904 bis zum 6. Miirz 1905 in der Anstalt. Die Krankheit ausserte sich in 
Anfallen von maniakalischer Erregung und Verwirrung, dann folgtcn froic 
Intervalle und dann ein melancholischer Zustand mit Wahnideen von sinn- 
lichen Gedanken und Verbrechen, Verzweiflung usw. Wahrend der freien 
Intervalle tritt jetzt eine allgemeine Schwachung des Urtheils, des Willcns und 
des Denkvermogens, Hast, leichte Reizbarkeit und dem Aehnliches auf. Seit 
ihrer Ueberfiihrung in die Anstalt am 14. August 1905 bis zum September hatte 
die Kranke einen Anfall von maniakalischer Erregung iiborstanden; sie sang, 
schrie, tanzte, stampfte usw. Mitte September trat ein freies Intervall ein; 
wahrend dieser Zeit las die Kranke, arbeitete, ging viel spaziren und nutzte 
ihre Freiheit aus; oft klagte sie nur iiber Kopfscbmerzen, besonders wahrend 
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der Menses. Zeitweilig wurde ein Anschwellen ihrer Handgelenke auf arthri- 
tischem Boden beobachtet. 

Am 9. September 1906 wurde die Kranke bei gutem Befinden auf Urlaub 
entlassen, wurde aber am 26. September in sohwer deprimirtem Zustande in 
die Anstalt zuriickgebracht: das Gesiclit — maskenartig; Darmkanal uberfiillt; 
verweigert jede Speiseaufnahmo; beantwortet nicht die Fragen, und wiederholt 
bestandig im Fliisterton: ,,lch ungliickliche, ach mein Gott.“ Es mussten ihr 
ungehcure Mengen von Abfuhrungsmittcln gegeben werden, verschiedenartige 
Clysmen gemacht warden und zuweilen musste sie durch die Sonde genahrt 
werden. Dieser Zustand dauerte bis zur zweiten Ilalfte des Octobers, als mit 
der Wiederherstellung der selbstandigen Thatigkeit des Darms eine Besserung 
des psychischen Befindens eintrat; obgleich die Kranke ihre Wahnideen von 
von Siinden und Gebeten wiederholt ausserte, begann sie gut zu essen, ging 
spaziren, beschaftigte sich sogar mit Handarbeit und zeigte Interesse fur das 
umgebende Leben. Am 10. — 15. November kam die schnell fortschreitende 
Besserung zum Stillstand und ihr Zustand verschlechterte sich eher. 

Gewicht am ll.Oktober 3 Pud 17 Pf. (56,0 kg); 20.Oktober 3 Pud 20Pf. 
(57,26 kg); 1. November 3 Pud 9 Pf. (52,76 kg); 15. November 3 Pud 11 Pf. 
(53,57 kg); 22. November 3 Pud 12 Pf. (53.98 kg). 

11. October 1906. Tagesmenge des Barns 880 ccm; spec. Gcw. 1023; 
Gefrierpunkt—1,42; ein Kaninchen von 2665 g Gewicht verendete nacli 35Min. 
TU = (1,9 — 0,466) 8,8 = 12,62; Im Barn Spuren von Phenol. 

21. October. .Durch die Sonde wird 1 g Benzol eingefiihrt. 

22.October. Tagesmenge des Barns 950 ccm; spec. Gew. 1016; F = 0,26. 
(Es ist moglich, dass nicht alles Benzol in den Magen gelangt war, und ein 
Theil an den Wandungen der Sonde haften geblieben war, oder dass ein Theil 
des Barns beim Stuhlgang verloren gegangen ist!) 

23. October. Im Barn Spuren von Phenol. 

31. October. Gcsammtmenge des Barns 800 ccm; Gefrierpunkt — 1,23; 
Ein Kaninchen von 1300 g Gewicht verendete nach 20 Min. TU = (0,61 —0,2) 
8 = 3,28. 

2. November. Gesammtmonge des Barns 870 ccm; spec. Gew. 1018; 
Gefrierpunkt — 1,19. Ein Kaninchen von 1390 g Gewicht verendete nach 
40 Min. TU = (0,6 - 0,18) = 3,65. 

15. November. Erhielt 1 g Benzol per os. 

16. November. Ifarnmenge fur 26 Stunden 1500 ccm; spec. Gew. 1014. 
F = 0,51. 

23. November. Tagesmenge des Barns 1200 ccm; spec. Gew. 1019; 
Gefrierpunkt — 1,36. Ein Kaninchen von 990 g Gewicht verendete nach 40Min. 
TU = 9,14. 

Bei schlechtem Befinden Bei einer gewissen Besserung 

Tt = 0,26 Ft = 0,51 

Tu = 12,62 Tu = 3,28 - 3,65 — 9,14 (!) 

Kt 0,22 Kt = 0,07 - 0,061 - 0,172 (!) 
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X. Katatonia. W. N . . . w. Wurde am 20. April 1903 in die Anstalt 
ubergefiihrt. Student; stammt aus einer degenerirten Familie. Seine gedriickte 
Stimmung und seine Absonderlichkeiten wurden schon im Friihling 1902 be- 
merkt; augenscheinliche Anzeichen der Geistesstorung traten aber erst vor 
Kurzem auf. Schlecht geniihrt, etwas blutarm; Gesichtsausdruck unbeweglich- 
maskenartig; Pupillen erweitert; eine gewisse Anschwellung der Gland, thy- 
reoideae; die Zunge zittert; Puls 80; Kniereflexe abgeschwiicht, Unterleibs- 
reflexe fehlen; Gremastera und vasomotorische Keflexe verstarkt; Zittern in 
den Fingern. 

In den erstcn Tagen sagt er leise, dass er schwer bedriickt ist, dass er 
crnstlich krank ist; er hort Stimmen, wesson, kann er jedoch nicht angeben; 
die Bewegungen sind scblafT und unentschlossen; interessirt sioh absolut fiir 
nichts und beschiiftigt sich mit nichts. Im Mai 1903 wurde der Zustand des 
Patienten folgendermaassen beschrieben: Bewegungen schlafT und unent¬ 
schlossen, das Gesicht maskenartig; vollkommene Gleichgiiltigkeit zur Utn- 
gebung; unbequeme, gezwungene Stellungen. Auf Fragen antvvortet er ent- 
weder nicht, oder es gelingt nur mit Miihc ihm ein „Ja“ oder „Nein“ abzu- 
nothigen. Wird mit dem Loffel geniihrt, isst aber im ganzen geniigend. Kurz 
danach traten Erscheinungen des Negativismus und der Katalepsie auf. Wurde 
am 30. Mai 1904 von seiner Mutter aus der Anstalt genommen. 

Gewicht 7. Mai 3 Pud 25 1 / 2 Pf. (59,35 kg); 28. Mai 3 Pud 22»/ 4 Pf. 
(58,17 kg). 

2. Mai 1903. Tagesmenge des Harns 13(K) ccm.; spec. Gew. 1014; 

N° 9,8 

F = 0,002 — = = 0,86. 

’ N 11,29 ’ 

3. Mai. Erhielt 1 g Benzol. 

Tagesmenge des Harns 1100 ccm; spec. Gew\ 1023; F = 0,369; 


N° 

N 


4. Mai. 
_ 11,34 
~ 13,09 

5. Mai. 
Ft = 0,379. 

6. Mai. 

7. Mai. 

8. Mai. 

9. Mai. 
'henol. 


= 0,85. 

Tagesmenge des Harns 1200 ccm; spec. Gew. 1021; F = 0,01 ; 

Spuren von Phenol im Harn. 

Erhielt 1 g Benzol. 

Tagesmenge des Harns 1150 ccm; spec. Gew. 1016; F = 0,367. 
Tagesmenge des Harns 1300 ccm; spec. Gew. 1018; Spuren 


von 


Ft. = 0,367 — 0,379 


j 

NO 

IT 


= 0,86 — 0,85. 


XI. Katatonia. B. K . . . ge. Alter 18 Jahre; Student. Trat am 4. Juli 
1904 in das Krankenhaus. Wog zu dieser Zeit 2 Pud 36 Pf. (47,44 kg). Von 
schwachem Korperbau und schlecht geniihrt. Bliisse der Haut; auf dem Korper 
viele Acne vulgaris; die Lymphdriisen lassen sich nicht hindurchfiihlen; der 
Hals im Gcbiete der Gland, thyreoideae merklich geschwollen. Die Augen sind 
geschlossen und der Patient widersetzt sich dem Versuch sie zu offnen. Zunge 
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trocken. Hunger; Geruch aus dem Munde; das Zahnileisch blutend. Athem- 
bewegungen sehr oberfliicblich. Herztone rein; Puls 80, verstarkt sich schnell 
bei der geringstcn Erregung des Kranken. Auf der Haut erscheint und ver- 
schwindet oline jeden ausseron Grund die eryethmatose Rdthe. Hautreflexe ver¬ 
starkt; Gclenkreilexe konnten nicht bervorgerufen werden, da die Muskeln 
gespannt sind. Liegt itn Bett, wild durcb die Sonde ernabrt; Unreinlich. 
Leidet an Verstopfungen; wiihrend der Untersucbung der Oxydationsprocesse 
war in Betreff des Kranken vermerkt: liegt ohne jede Bewegung, mit geschlos- 
senen Augen im Bett; reagirt nicht auf die Umgebung. Wiihrend der Er- 
niibrung durch die Sonde setzt er einen passiven Widerstand entgegen. Zeit- 
weise treten kataleptoide Erscheinungen auf. Stuhl nur mit Clysma. Wird 
durch die Sonde ernahrt, unreinlich. Erhebt sich zuweilen und fixirt scharf 
irgend einen Punkt. Gewicht im September 1904 2 Pud 28 Pf. (44,2 kg). 
Dieser Zustand wahrte die ganze Zeit mit geringen Veranderungen, indem der 
Patient der Fiitterung einen activen Widerstand entgegensetzte, schimpfte und 
drohte. Oft endete die Fiitterung mit Erbrechcn; der Magen musste nicht 
selten gereinigt werden. War wiihrend der ganzen Zeit unreinlich; ein solcher 
Zustand dauerte bis zum Ende October, als eine merkliche Besserung eintrat. 
Der Patient wusch sich selbst im Bett, ging, wenn auch unbekleidet, vom Bett 
bis zur Wanne durch das Zimmer. Vom 2. November an begann er selbstandig 
und in geniigendem Maasse zu essen, jedocli nur vegetabilische Kost; begann 
sich anzukleiden. Schreibt viel, ist jetzt immer angekleidet; gegen alle hoflich. 
Isst selbst und schreibt den ganzen Tag; beschreibt ausfuhrlich, was urn ihn 
her vorgeht, aussert aber viele sonderbare und hypochondrische Ideen. Der 
physiseho Zustand bessert sich sichtlich. Wurde in die ruhige Abtheilung 
iibergefuhrt. 

Gewicht im October 1906 2 Pud 4 — 2 Pud 5 Pf. (34 kg). Wcigerte sich 
im November sich wiegen zu lassen. 


30. August 1904. Tagesmenge des Hams 1000 ccm; spec. Gew. 1017; 
Gefrierpunkt — 1,43. TU = (1,25 — 0,37) 10 = 8,8. 

31. August. Erhielt 1 g Benzol. 

1. September. Tagesmenge des Hams 1550 ccm; spec. Gew. 1011; 


N° 

N 


10 

11,22 


= 0,89; F = 0,462. 


2. September. Tagesmenge des Hams 1400 ccm; spec. Gew. 1014 

F = 0,004. Ft = 0,466. 

3. September. Tagesmenge des Hams 1600 ccm; spec. Gew. 1012 

Spuren von Phenol. 

4. September. Tagesmenge des Hams 1150 ccm; spec. Gew. 1015 

N° 1077 

Gefrierpunkt - 1,22;-— = —— = 0,82; TU = (1,0-0,219) 11,5 = 8,98. 

Il J WjmO 


7. September. Durch die Sonde wurde 1 g Benzol cingefiihrt. 

8. September. Tagesmenge des Hams 2100 ccm; F = 0,233. 
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9. September. Tagesmenge des Harns 1800 ccm; spec. Gew. 1013; 
F =0,174; Ft = 0,407. Wahrend der Besserung im BeQnden. 

14. September 1906. Tagesmenge des Harns 1250 ccm; spec. Gew. 1017; 
Gefrierpunkt — 1,34; Ein Kaninchen von 1100 g Gowicht verendete nach 
11 Min. TU = (0,43 — 0,24) 12,5 = 2,37. Im Barn Spuren von Phenol. 

15. November. Erhielt 1 g Benzol. 

16. November. Tagesmenge des Harns 2100 ccm; spec. Gew. 1011; 
F = 0,31. 

18. November. Tagesmenge des Harns 750 ccm; spec. Gew. 1019; 
Gefrierpunkt — 1,35. Ein Kaninchen von 1078 g Gewicht verendete nach 
23 Min.; TU = (0,5 - 0,25) 75 =1,87. 

Bei schwerem Zustande 
Ft = 0,466 — 0,407 

^°-=0,89 -0,82 

TU = 8,8 - 8,98 

Kt = 0,2 - 0,204 

XII. Paranoia chronica (Dementia paranoides). P. S... 11 . Alter 
25 Jahre, Geistlicher; trat am 19. Februar 1903 in die Anstalt. Gewicht 
2 Pud 38 Pf. (48,20 kg). Von schwachem Kdrperbau; schlecht geniihrt; Haut 
blass. Knie-, Unterleibs- und vasomotorische Reflexe crhoht, die am Cremaster 
abgeschwacht. Herztone etwas gediimpft; Puls 80; Temperatur gewohnlich, ca. 
37°. Eine leichto Anschwellung im Gebiet der Glandula thyreoidea. Eine 
ausgesprocheno Geistesstorung hatte sicli erst vor Kurzem gezeigt; nach den 
Worten des Bruders waren aber schon friiher „Absonderliclikeiten und an- 
normales Benehmen“ bemerkt worden. Wahrend der letzten 2 Jahre hatte er 
4 Mai seine Stelle gewechselt, wobei es ihm iiberall schien, dass man sich 
feindlich gegen ihn verhalte und ihn wegen irgend etwas im Verdacht habe. 
Als er in die Anstalt gebracht wurde, war er iiusserst unruhig, wollte nichtim 
Bett liegen, versuchte aufzuspringcn, griff den umgebenden Personen nach den 
Handen erhob die Hande nach oben, griff sich in die Haare, bat ihn gehen zu 
lassen; schliift schlecht und isst wenig. Als er sich beruhigt hatte, erklart 
er, dass er wisse, wo er sich befinde, sagt, dass er einformigc Stimmen hore, 
die wiederholen „Gcnug, ertranken, Closet 11 , und dem ahnliches, diese Worto 
wiirden ihm von Kosaken zugeschrieen. Selbst halt er sich fur vollkommcn 
gesund. Im Laufe der ganzen Zeit ausserte der Patient wenig Interesse fur die 
Umgebung, lebte mehr im Gebiete seiner Sinnestauschungen und Wabnvor- 
stellungen; Gemiithsstimmung veranderlich, moistens jedoch finster und bose. 
Selbst sagt der Kranke nicht selten, dass es ihm wirr im Kopfe sei und er 
keine Gedanken babe. Gewohnlich wiederholt er stcreotypisch „Ich bin gesund; 
geben Sie mir mein Krcuz und mein Evangelium wieder“ und er wendet sich 
an Alle mit dieser Bitte. Aeussert unsystematische Verfolgungsideen; und 
begeht viele unmotivirte Handlungen. Wurde von seinem Bruder am 2. August 
1904 aus der Anstalt genommen. 


Wahrend der Besserung 
Ft = 0,31 

TU = 2,37 - 1,87 

Kt = 0,07 — 0,055 
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Gewicht 26. Februar 1903 2 Pud 39 Pfund. 5. Miirz 3 Pud 1 Pfund. 
19. Miirz 2 Pud 38 Pfund. 


22. Februar 1903. Tagesmenge des Hams 650 ccm; spec. Gew. 1021; 
F = 0,006. Erhielt 1 g Benzol. 

23. Februar. Tagesmenge des Hams 860 ccm; F = 0,466. 

24. Februar. Tagesmenge des Harns SOOccm; F = 0,015. 

25. Februar. Tagesmenge des Harns 1600 ccm; F — 0,01. Tt = 0,491 
-0,018 = 0,473. 

1. Marz. 1m Ham Spuren von Phenol; erhielt 1 g Benzol. 

2. Miirz. Tagesmenge des Harns 580 ccm; spec. Gew. 1026; F = 0,591. 

3. Marz. Tagesmenge des Harns 700 ccm; F = 0,004; Ft = 0,595. 


N° 10 27 

5. Marz. Tagesmenge des Harns 900 ccm; == ^ = 0,79. 


6. Miirz. Tagesmenge des Harns 1400ccm; 


NO 

N" 


8,95 

10,92 


= 0,81. 


Tt = 0,473 -0,595 = 0,79-0,81. 


XIII. Paranoia chronica (Dementia paranoides). B. . . .w. 
Officier. Alter 25 Jahre. Wurde am 17. November 1903 in die Anstalt iiber- 
gefiihrt. Gewicht (4 Pud 8 Pfund) 68,7 kg. Ziemlich gut gebaut und ernahrt. 
Die Zunge zittert ein wenig; Puls 80 — 120, unter dem Kinfluss der geringsten 
Gemiithsbewegungen leicht erregbar. Geschlechtstrieb abgeschwiicht; Knie-, 
Hacken und vasomotorischeRellexe verstiirkt, Cremastera abgeschwacht; stammt 
aus einer stark degenerirten Familie. Die Anzeichen der geistigen Storung ent- 
wickelten sich allmahlich vom Jahre 1900 an. Zuerst trat Reizbarkeit und ver- 
iindcrliche Gemiithsstimmung auf, „der Wunsch .Jemand zu retten, mit Jemand 
zu kampfen 44 , weiter die Erscheinungen des Egocentrismus; der Kranke begann 
das Husten und die Gesten der ihn umgebenden Personen auf sich zu be- 
ziehen; es erfolgten heftige Auftritte mit anderen Personen und Erklarungen 
mit der Polizei. Der Kranke mnsste in eine specielle Heilanstalt gebracht 
werden, aus welcher ihn seine Mutter zu sich nahm. Nachdein er in die Irrcn- 
anstalt iibergefiihrt worden war, zeigten sich in der ersten Zeit Erscheinungen 
des Egocentrismus und der Symbolisation, und Gehorstauschungen. Der Pa¬ 
tient war iiusserst leicht erregbar und schlug sich sogar. Im Laufe der Zeit 
liessen die Erscheinungen des Egocentrismus, Wahnideen undSinnestauschungen 
nach, es traten fixe Ideen und Zweifel auf, und gleichzeitig damit hypochon- 
drische Ideen und eine merkliche Abschwachung der Psyche iiborhaupt. 

Verliess am 13. Mai 1904 die Anstalt im Zustande der Besserung. Das 
Gewicht schwankte zwischen 4 Pud 7 Pfund und 4 Pud 9 Pfund. 

17. December 1903. Phenol im Ham nicht vorhanden. Erhielt 1 g 
Benzol. 


18. December. Tagesmengo des Harns 2200 ccm; spec. Gew. 1015, 
N° 15,92 

F — °> 34 ; N — 18,97 = °> 83 ' 
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19. December. Tagesmenge des Harns 2250 com; spec. Gew. 
F = 0,04. Ft = 0,38. Erhielt lg Benzol. 

20. December. Tagesmenge des Harns 2400 ccm; spec. Gew. 
F = 0,367. 

21. December. Tagesmenge des Harns 2200 ccm; spec. Gew. 


N° 16.26 

F = r = >9:13 = °- M - 


Ft = 0,38-0,427 


N° 

w 


0,83-0,84. 


1017 

1017 

1017 


XIV. Psychosis degenerat. (Dementia paranoides). A. S . . w. 
Alter 28 Jahre. Betrat die Anstalt am 16. December 1901. Gewicht (3 Pud 
25Yo Pfund) 71,54 kg. Erkrankte, als er noch Student der Universitiit war, 
ungefahr im Jahre 1897. Die Krankheit begann mit Apathie, Arbeitsunfahig- 
keit, unbegriindete Unruhe, dem Gefiihl der physischen Schwache und hypo- 
chondrischen und fixen Idecn. Wiihrend der Untersuchungen des Harns im 
Jahre 1903 und 1904 war der Zustand des Patienten folgendermaasson charak- 
terisirt worden: Pupillen merklich erweitert, Zunge stark belegt, Puls leicht 
erregbar, 84'—90'; Sensibilitrit in alien Hinsichten normal; Sehnen- und 
Muskelreflexe iiusserst verschiirft; Dcrmographismus, Reflex des Cremasters 
abgeschwacht. Jederlei Arbeit fiillt dem Patienten iiusserst schwer, und er 
weigert sich unter den allermoglichsten Vorwanden etwas zu thun; klagt fiber 
leichte Ermiidbarkeit (Koschmar) und nicht erquickenden Schlaf, vor Allem 
aber liber die bestandige Gespanntheit. „ Angeschwollenheit u der Gesichts- 
muskeln. Nach der Meinung des Patienten verrath ihn diese Angeschwollen- 
heit, offenbart seinen Zustand und lonkt die allgemeino Aufmerksamkeit auf 
ihn, weshalb er auch die Menschen meidet. Der Kranke wendet sich bestandig 
an alle Aerzte mit hypochondrischen Klagen anliisslich der verschiedenartigsten 
Symptome betreffs Magen, Herz, Gediichtniss, Willen, Combinationsvermogen 
etc. Angst vor den verschiedenartigsten Dingen, fixe Ideen, Zweifel, Erschei- 
nungen des Negativismus und Egocentrismus: der Kranke liebt zu baden: der 
Arzt braucht aber nur zu sagen, dass ihm die Bader wohl bekommen, so wird 
er langeZeit dasEntgegengesetzte zu beweisen suchen und an dem betrefTenden 
Tage kein Bad nehmen. Nichts bedeutende Worte und Bewegungen der um- 
gebenden Personen bezieht er von Zeit zu Zeit auf sich. Es werden auch 
sprunghafte Wahnideen von Verfolgung und Vergiftung beobachtet. Isst und 
schlaft ungeachtet aller Klagen gut, tiiglich selbststandiger Stuhlgang. Ge¬ 
wicht ca. 3 Pud 25 Pfund bis 3 Pud 28 Pfund (ca. 60 kg). Der Kranke be- 
findet sich gegenwiirtig in der Anstalt. Die psychische Anomalie tritt noch 
sebarfer horvor. Es treten sogar monomanische Handlungen und gezwungene 
Stellungen auf. 

22. Miirz. Tagesmenge des Harns 1360 ccm; spec. Gew. 1017; Phenol 


N° 11,78 

fehlt; — = —1— = 0,8o. 
’ N 13,88 ’ 


24. Miirz. Erhielt 1 g Benzol. 
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25. Marz. Tagesmenge desHarns 1000 ccm; spec. Gew. 1025; F — 0,552. 

26. Marz. Tagesmenge des Hams 1750 ccm; spec.Gew. 1017; unwagbare 
Spuren von Phenol. 

29. Marz. Erhielt 1 g Benzol. 

50. Marz. Tagesmenge desHarns 1400ccm; spec.Gew. 1018; F = 0,466. 
31. Marz. Tagesmenge des Harns 1400 ccm; spec. Gew. 1018. Spuren 
von Phenol. 

12. September 1904. Tagesmenge des Harns 1000 ccm; spec. Gew. 1022; 
Gefrierpunkt = —2,0. Ein Kaninchen von 1250 g Gewicht verendete nach 
16 Stunden. Injicirt wurden 55 ccm Harn, TU = (2,27—0,75) 10 = 15,21. 

N° 

Ft = 0,55-0,46; — = 0,85; Tu = 15,2; Kt = 0,25. 


XV. Melanch ol ia periodica. E. S . . . rro. Alter 40 Jahre. Betrat 
die Anstalt am 22. December 1902. Gewicht (2 Pud 23 1 /., Plund) 42,53 kg. 
Die Kranke leidet an periodischer Geistesstorung von melancholischem Cha- 
rakter; ist das vierte Mai krank. Die lichten Zwischenriiume wahrten einige 
Jahre. Die Kranke hatte sich am 18. December drei Tage vor ihrer Ueberfiih- 
rung in die Anstalt unter den Zug geworfen, der aber noch rechtzeitig ange- 
halten werden konnte. Wiihrend der Untersuchung der Oxydationsprocesse 
wurde der psychische Zustand der Patientin folgendermaassen beschrieben: 
Die Kranke weigert sich Speise zu sich zu nehmen und wird durch die Sonde 
geniihrt; hierzu kommt sie selbst, ohne sich zu widersetzen in das Esszimmer 
und fleht nur, dass man sie nicht fiittern moge, da sie sterben will. Spricht 
leise; Gesichtsausdruck gespannt, finster. Puls 88—90', leicht erregbar; die 
inneren Organe innerhalb der Grenzen der Norm. 

Gewicht: 5. Februar (2 Pud 29^ Pfund) 44,49 kg; 19. Februar (2 Pud 
23Y2 Pfund) 42,53 kg; 26. Februar (2 Pud 29 Pfund) 44,9 kg und 5. Miirz 
(2 Pud 32 Plund) 45,8 kg. 


18. Februar. Tagesmenge des Harns 800 ccm; spec. Gew. 1017; 

19. Februar. Tagesmenge des Harns 1450 ccm; spec. Gew. 1011; Spuren 
von Fhenol. Erhielt 1 g Benzol. 

20. Februar. Tagesmenge des Harns — 1320 ccm; spec. Gew. — 1014; 


F = 0,35. 


21. 

Februar. 

Tagesmenge 

des 

Harns 

1950 ccm; spec. Gew. 

1014; 

0,002; Ft = 

0,35. 





22. 

Februar. 

Tagesmenge 

des 

Harns 

1100 ccm; spec. Gew. 

1012; 


— = 0,64; F = Spuren. 


23. Februar. Erhielt 1 g Benzol. 

24. Februar. Tagesmenge des Harns 1900 ccm; spec. Gew. 1013; 
F = 0,369, 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



176 


Dr. A. J. Jusclitschenko, 

25. Februar. Tagesmenge des Harns 1300 ccm: F = 0,04; Ft = 
0,409 — 0,004 = 0,405. 

26. Februar. Tagesmenge des Harns 1700 ccm; spec. Gew. 1014; Spuren 
von Phenol. 

Ft = 0,35 — 0,405; ^ 0,62 - 0,64. 

XVI. Psychosis periodica (Melancholia). A. B . . . ko. Alter 
47 Jahre. Wurde am 3. August 1904 zum dritten Mai in die Anstalt gebracht. 
Entstammt einer degenerirten Familie. Litt in dor Jugend haufig an Nasen- 
bluten. Die erste geistige Erkrankung trat im Alter von 14—15 Jahren auf; 
wurde damals nach ca. 6 Monaten gesund. Nach Verlauf von 5 Jahren trat 
ein neuer Anfall der Krankheit auf, der gleichfalls mit Genesung endete. Der 
dritte Anfall erfolgte nach 7 Jahren, der vicrte nach 9 Jahren. Das letzte Mai 
war er im Jahre 1901 — 1902 krank gewesen, verliess die Anstalt am 4. Juni 1903 
mit merklichen Anzeichen der Debilitas mentalis. Lebte bei seiner Mutter zu 
Hause und war seit dem Jahre 1891 nicht in Dienst. Die jetzige Erkrankung 
begann ziemlich plotzlich am 1. August 1904. Jeder einzelne Anfall besteht 
aus mehreren Anfallen eines schwer melancholischen stupiden Zustandes mit 
Temperaturerhohung bis 37,6—37,8 Grad, reichlichen Schweissergiissen, Un- 
reinlichkeit etc. Solche Anfalle wechseln mit kurzdauernden Perioden der Er- 
leichterung, wiihrend welcher die Temperatur sinkt, dor Patient zu essen 
beginnt, spricht und zuweilen spazieren geht; dann tritt wieder der melancho- 
lisch-stupide Zustand ein, und so mehrere Male. Wiihrend des jetzigen 
Aufenthaltes in der Anstalt war der Zustand des Patienten folgender: licgt 
unbeweglich im Bett, die Nase gerothet, Mimik fell It, schwitzt, antwortet auf 
Fragen nur leise „schwer“. Bei Fiitterung mit dem Loffel isst er wenig, 
Puls 110 — 120', t° ca. 37,5°. Stuhl nur nach Clysma; Malariaplasmodien 
wurden trotz zahlreicher Untersuchungen im Blut nicht gefunden. Seit Mitte 
August trat einc Besserung ein, und der Kranke fuhr sogar einmal allein zu 
seiner Mutter in die Stadt. Am 13. September wiederholte sich der 
melancholisch-stupide Zustand; t° = 37—37,4°; schwitzt, aber nicht so stark. 

Vom 31. September an w r ar die Temperatur normal, das Befinden bessert 
sich und der Patient verlasst bis zum 29. October das Bett; hiernach trat ein 
ziemlich schwerer Anfall auf; t° = 37—37,9°. Im Anfang December war der 
Zustand besser, wiihrend dor Mitte des Monats verschlimmerte sich das Be¬ 
finden. Der ganze Cyclus von Anfallen endete erst vollstandig im Friihling 1905, 
als wieder das gewohnliche gute Befinden sich einstellte. Der Patient arbeitete, 
las, ging iiberall viel spaziren, fuhr allein in die Stadt, war mittheilsam, guter 
Laune etc. Gewicht im August 1904 : 5 Pud 4 Pfund — 5 Pud 3 Pfund — 
5 Pud 6 Pfund (83 kg); 1.—8. September: 5 Pud 12 Pfund — 5 Pud 11 Pfund. 
15.September: 4 Pud 39 Pfund (81 kg); 29. September: 5 Pud 4 Pfund (83kg). 
Im October: 5 Pud 4 Pfund — 5 Pud 2 Pfund. 10. November: 4 Pud 
39 Pfund (81 kg); im Januar 1905: 4 Pud 35 Pfund (79,55kg). Im September 
und October 1905: 4 Pud 23 Pfund (75 kg); im September 1906 : 3 Pud 
33 Pfund (65 kg). 
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21. September 1904. (Der schlcchte Zustand lasst nach.) Tagesmenge 
des Hams 1300 ccm; spec. Gew. 1023; Reaction alkalisch; Gefrier- 
punkt = — 2,19. Zur Injection wurde ein Kaninchen von 1305 g verwendet; 

N° 10 97 

derTod erfolgte nach 11Tu = (2,7—1,5) 13 = 16,9 t; — = - ’ = 0,73. 

Phenol im Harn nicht vorhanden; erhielt 1 g Benzol. 

22. September. Tagesmenge des Hams 975 ccm; spec. Gew. 1024; Re¬ 
action alkalisch; viel Salze. F = 0,34. 

23. September. Tagesmenge des Harns 900 ccm; spec. Gew. 1024. 
F = 0,05. Ft = 0,39. 

24. September. Tagesmenge des Harns 1300 ccm, spec. Gew. 1023, 
Gefrierpunkt—2,02. Ein Kaninchen von 2005 g Gewicht verendete nach 14'. 
Tu == (2,2 — 1,16) 13 = 13,5 t. 

1. October. Erhielt 1 g Benzol. (Das Befinden des Patienten ist 
besser und t° normal.) 

2. October. Tagesmenge des Hams 1300 ccm, spec. Gew. 1020. Re¬ 
action wiihrend der ganzen Zeit alkalisch. F = 0,34. 

3. October. Tagesmenge des Harns 1000 ccm, spec. Gew. 1022. 
F = 0,003. Ft = 0,343. 

5. December 1904. Temperatur normal, schwitzt stark, der physische 
Zustand besser, der psychische hat sich verhaltnissmassig wenig gebessert. 
Tagesmenge des Harns 1200 ccm, spec. Gew. 1021, Gefrierpunkt — 1,94. 
Ein Kaninchen von 1525gGewicht verendete nach 9'. Tu = (3,4 —1,55) 12 = 




4. October 1905. Tagesmenge des Hams 2100 ccm, spec. Gew. 1013, 
Reaction neutral (amphoter), Gefrierpunkt— 1,16. Ein Kaninchen von 1340 g 
Gewicht verendete nach 9'. Tu = (1,8 — 0,276) 21 = 33 t. Erhielt 
1 g Benzol. 

5. October. Tagesmenge des Harns 2250 ccm, spec. Gew. 1012. 
F = 0,31. 

6. October. Phenol im Harn nicht vorhanden. 


23. September 1906. Tagesmenge des Hams 2850 ccm, spec. Gew. 1018, 
Reaction neutral, Gefrierpunkt — 1,64. Ein Kaninchen von 1980 g Gewicht 
verendete nach 32'. Tu = (1,43 — 0,533) 28,5 = 25,6 t. 


Schwerer Zustand. Bes 

Ft = 0,39 Ft : 

N° = 0,73 N° 

Tu = 16,9 - 13,5 Tu : 

Kt = 0,2 - 0,164 Kt : 


XVII. Paralysis progressiv 
8. November 1901. Schauspicler. 

Arrhiv f. P6ychiatrie. Bti. 45. Heft 1. 


Zufriedenstollendes 
erun S‘ Befinden. 

0,346 Ft == 0,31 

0,81 N° = nicht bestimmt 

22,2 Tu =r 33,0 — 25,6 

0,27 Kt = 0,44 — 0,39. 

S. Ch . . . ki. Betrat die Anstalt am 
Alter 34 Jahre. Gewicht 3 Pud 

12 
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11 Pfund (53,67 kg). Entstammt einer degenerirten Familie, hat Lues. Die 
Krankheit entwickelte sich rasch im Laufe nur eines Monats vor der Ueber- 
fiihrung in dieAnstalt; zu dieserZeit wurde die charakteristische raaniakalische 
Periode der progressiven Paralyse, mit Grossenwahnsinn beobachtet. Gegen 
Endc des Sommers und im Herbst 1902 zeigte sich bereits das Bild des 
ruhigen, paralytischen Schwachsinns. Gegen Ende des Jahres 1902 begannen 
die paralytischen Erscheinungen sich rasch zu verstarken: Dysarthrie, Schwache 
in den Fiissen, Unreinlichkeit, zeitweilig convulsische Zuckungen, Verlust des 
Bewusstseins etc. Im Mai 1903 konnte der Kranke sich schon nicht mehr auf 
den Fussen halten, starkes Zittern in alien Gliedern, zusammenhanglose, 
paralytische Sprache, Unreinlichkeit. Starb am 1. April 1904. 

Gewicht im Mai 1903: 4 Pud 15 Pfund (55,2 kg) — 4 Pud 17 Pfund 
(56,0 kg). 

15. Mai 1903. Harnmenge 1350 com, spec. Gew. 1014. F = 0,006. 


N° 

N - 


10,06 

12,76 


= 0,79. 


Erhielt 1 g Benzol. 

16. Mai. Harnmenge 1000 ccm, spec. Gew. 


1018. 


F = 0,312. 


N° 8,35 

- —■ —- s 0, 1 4. 

11,22 


N 


17. Mai. Harnmenge 1150 ccm, spec. Gew. 1017. F = 0,04. Ft = 
0,352 - 0,012 = 0,34. 

24. Mai. Erhielt 0,99 g Benzol. 

25. Mai. Harnmenge 1550 ccm, spec. Gew. 1017. F = 0,221. 

26. Mai. Harnmenge 1300 ccm, spec. Gew. 1016. F = 0,109. 

27. Mai. Harnmenge 1000 ccm, spec. Gew. 1021. F = 0,05. 

Ft == 0,221 -f 0,109 -f- 0,05 = 0,38. 

In Anbetracht dessen, dass im gegebenen Falle, trotz des sorgfaltigen 
Sammelns des Hams, imrner doch ein Theil desselbon verloren ging, muss ge- 
folgert werden, dass die Gesammtmenge des innerhalb 24 Stunden ausge- 
schiedenen Phenols grosser war, als die gefundene Menge. 

N° 

Tt — 0,34 — 0,38. — = 0,79 - 0,74. 


XV11I. Paralysis progressiva. P. S i . . w. Wurde in die Anstalt 
am7.Miirzl903 aufgenommen. Alter 39Jahre, Gewicht 3Pud37Pfund (64,2kg). 
Erblichkeit wild inAbrede gestellt; hatte vor 9Jahren Luesgehabt; trank viel, 
besonders wiihrend des letzten Jahres. War zwei Wochen vorher erkrankt. 
Bei seiner Ueberfiihrung in die Anstalt waren die Lymphdriisen vergrossert, 
die rechte Gesichtshalfte war schwiicher innervirt als die linke. die rechte 
Pupille etwas mehr erweitert, primare Reaction auf Licht und Accommodation 
normal, die secundiire Reaction etwas abgeschwacht, die Zunge nach links ge- 
richtet, zittert, die Tone des Herzens etwas dumpf, der zweite an der Aorta 
accentuirt; die Gefasse sclerotisirt, Puls verlangsaiut ca. 60'. Leber ver¬ 
grossert, Darmkanal aufgedunsen, Knie- und vasomotorische Rellexe erhoht 
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Hacken- und Unterleibsreflexe fehlen, Zittem in den Fingern. Leise, verlang- 
samte Sprache. Der Patient beschuldigt sich des Lasters, sagt, dass er ein 
Trinker ist, und dass er die hohe Institution, in der er gedient hat, entehrt 
babe, er verdiene Zwangsarbeit und nicht gute Pflege. Seinetwegcn wiirden 
seine Kollegcn und vielleicht auch ganz Petersburg zu Grunde gehen usw. 
Zeitweilig schweigt er und antwortet nicht auf Fragen. Wahrend der Unter- 
suchung der Oxydationsprocesse hatte der physische Zustand des Patienten 
sich merklich gebessert, er ass viel, der Darm functionirte gut. Die Wahn- 
ideen von Untergang und die Beiingstigungen hatten sich im Laufe des 
Marz und der ersten Hiilfte des April gelegt, gegen Mitte April verschwanden 
die melancholischen Wahnvorstellungen, es zeigte sich ein kritisches Ver- 
halten zur Krankheit. Der Patient klagte liber Schwachung der Aufmerksam- 
keit und des Denkvermogens und war etwas exaltirt. Geniesst vom Mai an 
vollkommene Freiheit, fiihrt in die Stadt. Blieb aus eigenem Antriebe bis zum 
2. September in der Anstalt, die er ohne merkliche Anzeichen einer geistigen 
Storung verliess. In BetreiT des korperlichen Befindens wurde constatirt: 
Abschwachung der secundiiren Reaction auf Licht, Verstarkung der vaso- 
motorischen und Sehnenrellexe. Hiernach war er noch einige Monate im Dionst, 
reichte aber darauf seinen Abschied ein. Ungefahr ein Jahr nachdem der 
Kranko die Anstalt verlassen hatte, begegnete ihm einer der Aerzte. Es zeigte 
sich hierbei eine gewisse Abstumpfung des Urtheils, das Zittern trat deut- 
licli hervor, die Pupillen waren ungleichmassig erweitert, der Kranke sieht 
optimistisch auf Alios, lebt aber selbststandig. 

Gewicht. 5. Miirz 1903: 3 Pud 37 Pfund (64,2 kg). 19. Miirz: 4 Pud 
9 Pfund (69,12 kg). 2. April: 4 Pud 11 Pfund (69,93 kg). 15. April: 4 Pud 
15 Pfund (71,57 kg). 30. April: 4 Pud 25 Pfund (75,66 kg). 7. Mai: 4 Pud 
27 Pfund (76,48 kg). 21. Mai: 4 Pud 29 Pfund (77,1 kg). 28. Mai: 4 Pud 
29 1 /., Pfund. Verliess die Anstalt mit cinem Gewicht ven 4 Pud 32 Pfund 
(78,52 kg). 

23. Marz. Tagesmenge des Harns 2400 ccm; spec. Gew. 1014. Im Harn 

N° 11,65 

Spuren von Phenol; -- = — = 0, tb. 

N 15,36 

24. Marz. Tagesmenge des Harns 2650 ccm; spec. Gew. 1013; Spuren 

N° 11 67 

von Phenol; — = = 0,82. Erhielt 1 g Benzol. 

25. Marz. Tagesmenge des Harns 2850 com; spec. Gew. 1013; F = 0,375. 

26. Miirz. Tagesmenge des Harns 2100 ccm; spec. Gew. 1016; Spuren 
von Phenol. 

29. Marz. Erhielt 1 g Benzol. 

30. Marz. Tagesmonge des Harns 2600ccm; spec.Gew. 1013; F = 0,356. 

31. Marz. Tagesmenge des Harns 2100 ccm; spec. Gew. 1016; Spuren 
von Phenol. 

12 * 
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11. Mai. Tagesmenge des Harns 1650 ccm; spec. Gew. 1015; F = 0; 

N° 16,49 

— =: -—— = 0,90. Erhielt 1 g Benzol. 

N 18,31 ’ * 

12. Mai. Tagesmenge des Harns 2150 ccm; spec. Gew. 1014; F = 0,3. 

13. Mai. Tagesmenge des Harns 12(*0 ccm; spec. Gew. 1015; F = 0* 

14. Mai. Erhielt 1 g Benzol. 

15. Mai. Tagesmenge des Harns 1700 ccm; spec. Gew. 1011; F = 0,26. 

16. Mai. Tagesmenge des Harns 1600 ccm; spec. Gew. 1014; F = 0. 

Wlihrend der Krankbeit Wahrend der Besserung 

Ft = 0,376-0,356 Ft = 0,3—0,26 

N° N° 

N - = 0,75 -0,82 — = 0,90. 


XIX. Paralysis progressiva. D. R . . . . n. Wurde am 17. October 
1903 in das Krankenhaus iibergefiihrt. Alter 38 Jahre. Gewicht (3 Pud 28Pfd.) 
60,53 kg. Entstammt einer degenerirten Familie; hatte Syphilis gehabt. Im 
Mai 1903 begann die lustige Gemiithsstimmung, erhohtes Selbstbefinden und 
Ueberschatzung der eigenen Person. Beim Eintritt in die Anstalt fehlten die 
Knie- und Unterleibsreflexe; Hacken- und vasomotorischo Reflcxe verstarkt. Die 
Zunge zittert und ist belegt. Zittern in den Handen. Die rechte Pupille mehr 
erweitert als die linke; Reaction auf Licht und Accommodation abgescbwacht. 
Sprache verschnellert. Handschrift leicht zitternd. Die Herztone dumpf. Puls 
100'. Wahrend der Untersuchung der Oxydationsprocesse traten von Seiten 
der Psyche die charakteristischen Erscheinungen der progressiven Paralyse 
auf; der Appetit vergrosserte sich, der Patient nahm an Gewicht zu, Ver- 
dauungsfunctionen gut. Am 12. April 1904 verliess der Patient die Anstalt 
mit gebossertem Befinden; wurde von seinen Verwandten als gesund be- 
trachtet. 

Gewicht im October (3 Pud 26 Pfd.) 59,7 kg; (3 Pud 28 Pfd.) 60,53 kg; 
beim Verlassen der Anstalt (3 Pud 28 Pfd.) 60,53 kg. 

20. October 1903. Tagesmenge des Harns 1650 ccm; spec. Gew. 1016; 

N 0 113 

Phenol nicht vorhanden; erhielt 1 g Benzol; = ——- = 0,89. 

N 12, i 

21. October. Tagesmenge des Harns 1530ccm ; spec. Gew. 1015; F=0,42; 


N° 

N 


10,47 

12,22 


= 0,85. 


22. October. Tagesmenge des Harns 1940 ccm; spec. Gew. 1015; Phenol 
nicht vorhanden; erhielt 1 g Benzol. 

23. October. Tagesmenge desHarns 1850ccm; spec.Gew. 1013; F = 0,38. 

24. October. Tagesmenge des Harns 1800 ccm; spec. Gew. 1015; Phenol 
nicht vorhanden. 

Zura zweiten Male wurde D. R. . . . n, am 30. August 1904 in die Anstalt 
gebracht, wog (3 Pud 27 Pfd.) 60 kg. Seit dem Verlassen der Anstalt bis 
zum Juni 1904 war er bei gutem Belinden gewesen, darnach begann aber die 
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raelancholische Periods der Krankheit. Beim Wiedereintritt waren beide Pu- 
pillen erweitert, die rechte aber starker, als die linke; die Reactionen abge- 
schwacht; die Zunge trocken, zittert; Foetor ex ore; Herztone dumpf; Puls 
104—110'; t° = 37—37,2°. Kniereflexe fehlen; Hacken-, Unterlcibs und 
vasomotorische Rellexe verstarkt. Zittern in den Fingern; die Sprache leise, 
langsam und stockend. Seitens der Psyche eine scharf ausgedriickte Depression, 
mit Wahnideen von Ansteckung und Untergang. Zur Zeit der Untersuchung 
der Oxydationsprocesse vom 3. August bis 10. August liegt der Patient im 
Bett; der Gesichtsausdruck fast unbeweglich und erschrocken; er versucht 
irgendwohin zu gehen, steht auf und fallt. Isst nur bei energischer Fiitlerung 
mit dem Loflfel. Puls 100—110. Nach den entsprechenden Maassnahmen, 
hauptsachlich Abfuhrungsmitteln und warmen Badern bessert sich der Zustand 
ein wenig, so dass man beginnen konnte den Patienten ins Freie zu bringen. 
Gewicht (3 Pud 27 Pfd.) 60 kg. 


3. August. Tagcsmenge des Harns 600 ccm; spec. Gew. 1027; Gefrier- 

N° 5,3 

punkt = — 2,03; Spuren von Phenol — = -—— = 0,74. Ein Kaninchen 
K r N 7,12 

von 1220 g Gewicht verendete im Laufe von 15'; Tu = (1,3—0,8) 6 = 3,12. 

4. August. Im Harn Spuren von Phenol. Erhielt 1 g Benzol. 

5. August. Tagesmenge des Harns 1060ccm; spec. Gew. 1017: F =0,519; 

= 0 , 83 . 

N 10,9 ’ 


6. August. Im Harn Spuren von Phenol. 

9. August. Erhielt von Neuem 1 g Benzol. 

Die gesammte Harnmenge vom 10. und 11. August — 1100 ccm; spec. 
Gew. 1022; F = 0.47. 


12. August. Tagesmenge des Harns 600 ccm; spe. Gew. 1022; Spuren 
von Phenol; Gofrierpunkt = —1,8. Ein Kaninchen von 1320 g Gewicht ver¬ 
endete nach 20'. Tu = (1,26-0,618) 6 = 3,25 t. 

Im April 1905 trat in dem ausserst schlimmen Befinden des Patienten 
wieder eine Besserung ein; der Kranke wurde reinlich, begann selbst zu essen, 
ging viel im Freien spazieren; spielte Karten, machte oiner der Gehiilfinnen der 
Aufseherin den Hof; der Aufenthalt in der Abtheilung fur Schwache wurde 
ihm unangenehm, so dass er in die Abtheilung fiir ruhige und bewussto Kranke 
iibergefiihrt wurde. Seit dem August genoss er im Bereich des Krankenhauses 
voile Freiheit, las, spielte Billard, interessirte sich fiir Politik. Die Erschei- 
nungen des Schwachsinns waren deutlich ausgedruckt. In der folgenden Zeit 
iiberstand der Kranke noch eine Erregung in Gestalt einerReiheapoplectiformer 
Anfiille, beruhigte sich aber bald von Neuem und befand sich im Herbst 1906 
wieder in der ruhigen Abtheilung. 

Gewicht im October 1905 — 4 Pud (65 kg). 

2. September 1905. Tagesmenge des Harns 1600 ccm; spec. Gew. 1014; 

Gefrierpunkt = — 1,23. Ein Kaninchen von 1200 g Gewicht verendete 
nach 19'. Tu = (1,5-0,447) 16 = 16,85. 
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4. October. Tagesmenge des Hams — 1900 ccm; spec. Gew. 1012; Ge- 
frierpunkt = — 1,19. Ein Kaninchen von 970 g Gewicht verendete nach 8 
Tu = (1,17-0,22) 19 = 18,0. Erhielt 1 g Benzol. 

5. October. Tagesmenge des Harns 1950 ccm; F = 0,37. 

Maniakalische Periode Melancholischo Periodo Lichte Periode 

Tt = 0,42-0,38 Ft = 0,519-0,47 Ft = 0,37 

N° N° 

— = 0,89-0,85 - = 0,74 -0,83 

N N 

Tu= 3,12-3,25 Tu = 16,85—18,0 

Kt = 0,052-0,054 Kt = 0,26— 0,27 


XX. Psychosis neurasthenica (degenerativa). E. K... li. Be- 
trat die Anstalt am 16. April 1904. Alter 39 Jahre; entstammt einer degene- 
rirten Familie. Die Kranke war 13 Jahre verheirathet; zwei dor Kinder waren 
gestorben, vier sind am Leben; die Patientin war immer argwohnisch und 
furchtsam gewesen und liebto sehr, sich behanddn zu lassen. Nach ihrer 
letzten Niederkunft mit einem todten Kinde, im Januar 1902, stelhen sich An- 
falle der aussersten Schwiiche ein; Argwohn und Todesfurcht verstarktcn sich 
noch mehr. Seit dem 15. Mai 1905 wurde sie in einer der provinzialen psy- 
chiatrischen Kliniken unter der Diagnose Psychosis hysterica behandelt; darauf 
war sie in der Nervenabtheilung eines Petersburger Krankenhauses, wo zuerst 
die Aufmerksamkeit auf die ungeniigende Function der Gl. thyreoideae gelenkt 
wurde. Von der physischen Seito wurde wiihrend der Untersuchung der Oxy- 
dationsprocesse beobachtet: Ernahrung ziemlich befriedigend. Dio Haut und 
die sichtbaren Schleimhaute blass. Haut weich; Pupillen gleichmassig; Reac¬ 
tion auf Licht schwach; Kniereflexe normal, Hacken- und vasomotorische 
lleflexe verstarkt, Schluckrellex erhalten. Schmerzende Stellen fiber den beiden 
Brustdriisen und im Gebiet des rechten Ovariums. Die Gl. thyreoideae lassen 
sich nicht durchfiihlen. Herztono gedampft; Pulsweich, leicht zusammendriick- 
bar; sehr haufig nur 60 pro Min., aber leicht erregbar und verschncllert sich 
dann. Nach der Eingabe von Thyreoidin wurde der Puls entschieden besser, 
war nicht unter 76—80' und wurde voller. Eine Besserung des psychischen 
Zustandes habe ich nicht beobachtet und auch die Kranke selbst fiihlte sich 
nicht besser. Arzeneien wcigerte sich die Patientin einzunehmen und fiirchtete 
sich besondcrs vor Thyreoidin. Obgleich die Kranke gesund zu werden 
wiinscht, erfiillt sie die Rathschliige der Aerzte nicht, ist argwohnisch, eigen- 
sinnig, iiussert eine Menge der verschiedenartigsten Befiirchtungen fiir ihr 
Herz und ihr Leben. Schwachung der Kritik und Sinken der Ethik. Verliess 
die Anstalt am 20. Juli 1904. 


No 

N 


25. April 1904. Phenol im Ham nicht vorhanden. Nahui lg Benzol ein. 

26. April. Tagesmenge des Hams 1050 ccm; spec.Gew.1020; F = 0,09; 


11,23 

12,46 


= 0.90. 


27. April. Tagesmenge dos Harns 9.50 ccm; spec. Gew. 1021; F = 0,03. 


Ft = 0,12. 
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Vom 27.—30. April tiiglich ein Mai 0,2 Thyreoidin. 

29. April. Erhielt 1 g Benzol. 

30. April. Tagesmenge desHarnsl400ccm; spec.Gew. 1017; F =0,195; 

N° 12,52 

X 14,0 ’ 

1. Mai. Tagesmenge des Hams 1300 ccm; F = 0,015. Ft = 0,210. 
Vom 10.—20. Mai erhielt die Kranke tiiglich zwei Mai 0,2 Thyreoidin. 

18. Mai. Erhielt 1 g Benzol. 

19. Mai. Tagesmenge des Hams 1700ccm; spec.Gew. 1014; F = 0,203; 

NO 20,93 

N ~ 21^24 — ’ ' 

20. Mai. Tagesmenge des Harns 1750 ccm; spec.Gew. 1014; F = 0,12. 
Ft = 0,323. 

Ohno Thyreoidin Thyreoidin 0,2 Thyreoidin 0,3 X 2 
Ft = 0,12 Ft = 0,21 Ft = 3,23 

N° . „ N° _ N 0 


N 


= 0,90 


N 


= 0,90 


N 


= 0,94. 


XXI. Morbus Basedowii. M. R . . . skaja. Wurde vom Autor ambu- 
latorisch behandelt; die Kranke war 46 Jahre alt; Wittwe; ziemlich hoch ge- 
wachsen; Eraiihrung geschwacht; das (subcutane Gewebe) Unterhautgewebe 
ausserst schlecht entwickelt; Gewicht (3 Pud 30 Pfd.) 61,35 kg. Entstammt 
eitier Familie, die zu Nervenkrankheiten geneigt ist. Kopfschmerzen stellten 
sich im Alter derGeschlechtsreife ein. Eine merkliche Vergrosserung desKropfes 
begann im 30. Lebensjahre. Zui Zeit sind beide Hiilften der Schilddriise be- 
trachtlich vergrossert; die Augeniipfel treten wenig hervor; Puls 110- 120', 
erreicht aber bei der geringsten Erregung 140—150' und noch mehr. Eine 
auffallige Verstarkung der vasomotorischen und Sehnenreflexe. Die Kranke ist 
leicht reizbar, schlaft schlecht, leidet bestandig an Kopfschmerzen undSchmerzen 
im Gebiet des Herzens. Liess sich viel von verschiedenen Aerzten behandeln. 
Im Jahre 1902 wurden ihr im Laufe eines Monats subcutane Einspritzungen 
von Spermin (Poehl) gemacht, und wahrend dieser Zeit fuhlte die Kranke sich 
besser. Vom Ende April 1904 nahm sie im Laufe von zwei Monaten tiiglich 
zwei Mai 20—35 Tropfen Essentiae Spermini Poehl ein. Fuhlte sich hiernach 
besser, die Kopfschmerzen verschwanden fast, und sie war weniger nervos. 
Die BesseruDg hielt noch zwei Monate nach Abbruch der Behandlung mit 
Spermin an. 

14. April 1904. Im Harn ist Phenol nicht vorhanden. Erhielt 1 g 
Benzol. 

15. April. Tagesmenge des Harns 2000ccm; spec. Gew. 1013; F = 0,504; 

= »*. 0,83. 

12,18 ’ 

16. April. Tagesmenge des Harns 1900 ccm; spec. Gew. 1013; F = 0. 
Erhielt 1 g Benzol. 


N 
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N° 

N 


17. April. Tagesmenge des Warns 2600ccm 
9,95 

= 12,1 =°- 82 ' 


spec.Gew. 1009; F = 0,38. 


18. April. Tagesmenge des Harns 2000ccm; spec.Gew. 1011; F = 0,04. 
Ft = 0,42. 

Vom 18. April an nahni die Kranke taglich zwei Mai 25 Tropfen Essen- 
tiae Spermini Poehl innerlich ein. 

21. April. Erhielt 1 g Bonzol. 

22. April. Tagesmenge des Harns 2500 ccm; spec.Gew. 1011; F = 0,264 

23. April. Tagesmenge des Harns 2150 ccm; F = 0. 

Vom 26. April an erhielt die Kranke taglich zwei Mai 35 Tropfen Essen- 
tiae Spermini Poehl innerlich. 

1. Mai. Erhielt 1 g Benzol. 

2. Mai. Tagesmenge des Harns 2050 ccm; spec.Gew. 1012; F = 0,206; 


N° 

N 


11,12 

12,48 


= 0,89. 


3. Mai. Tagesmenge des Harns 1950 ccm; spec. Gew. 1014; F = 0. 


Ft 
N 0 
N 


Ohne Spermin 
= 0,504-0,42 

= 0,83 —0,82 


Spermin 25 Tropfen X 2 
Ft = 264 


Spermin 35 Tropfen X 
Ft = 0,206 


N° 

N 


= 0,89. 


2 . 


Die Untersuchung der Oxydationsprocesse im Organismus von vier 
gesunden Menschcn von verschiedenem Geschlecht, Beruf und Ernahrung 
zeigt, dass aus 1 g per os in den Organismus eingeffihrten Benzol 
0,3 — 0,314 — 0,32 — 0,34 und 0,36 g Phenol gebildet warden; im 
Durchschnitt also 0,328 d. h. rund ca. 0,33 g Phenol. Der Coefficient 
der Oxydationsenergie nacli Prof. Poehl betrug bei denselben gesunden 
Menschen meinen Beobachtungen nach = 0,85 — 0,88 — 0,89 — 0,93 
oder im Durchschnitt 0,88. Die von mir gefundenen Zahlen sind etwas 
niedriger als die von Prof. Poehl angegebenen. Die Anzahl der Toxieen 
d. h. der Giftigkeitseinheiten (eine Einheit todet ein kg Thier) fand ich 
in der Tagesmenge des Harns gesunder Menschen gleicli 5,0 — 5,13 — 
8,12 — 9,39 oder im Mittel 6,9 Toxieen. Der urotoxische Coefficient 
d. h. die Zahl, die durch Division der Anzahl Toxieen, die mit dem 
Ham innerhalb 24 Stunden ausgeschieden wird, durch die Zahl der 
Kilogramme des Gcwichtes, betrug 0,072 — 0,081 — 0,117 — 0,146 
oder im Mittel = 0,101. Dieser Coefficient ist um melir als 4 Mai 
kleiner als der von Bouchard erhaltene. Ich glaube aber, dass meine 
Resultate naher der Wahrheit sind, da Bouchard bei seinen Unter- 
suchungen iiber die Giftigkeit des Harns nicbt die ausserst wichtige Be- 
deutung des osmotischen Druckes des in das Blut eingeffihrten Harns 
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in Betraclit zog und naturlich niclit die, erst in Folge ausgearbeiteten, 
Vorsichtsmaassregeln einhalteu konnte, bei meinen Yersuchen dagegen 
fast alle zur Zeit bekanDten Correctionen eingefiihrt wurden. 

Wenn wir die Resultate der Untersuchungen der Oxydationsprocesse 
(eigentlich der Oxydation von Benzol) bei Gesunden und Geisteskranken 
vergleichen, fallt ein betrachtlicher Untersckied sofort in die Augen — 
fast bei alien Kranken finden wir eine Stbrung der Oxydationsprocesse. 
Naturlich darf nicht ausser Acht gelassen werden, dass ich zu den 
Untersuchungen gerade solche Kranke wahlte, bei denen, auf Grand von 
verschiedenen Thatsachen, im Voraus eine Verknderung der Oxydations¬ 
processe erwartet werden musste. So wird die Krankheitsgeschichte 
zweier Patienten, an denen dieses nicbt im genugenden Grade aufge- 
klart werden konnte, nicht angefuhrt. Eine Verminderung der Oxydation 
wurde in den B'&llen V (Paranoia chronica et tubercul. pneumon.), 
VI (Melancholia hysterica), VII (Melancholia periodica senilis), theilweise 
auch VIII (Melancholia senilis), IX (Psychosis circularis — Melancholia) 
und endlich XX (Psychosis neurasthenica) an einer Kranken, die an 
mangelhafter Function der Schilddriise litt, beobachtet. Des Falles V 
erwahne ich nur hier, da es schwer zu unterscheiden ist, wodurch hier 
die Abschw&chung der Oxydationsvorgange bedingt wird, durch den 
Process, der die GeistesstOrung verarsacht, oder durch die specifische, 
organisclie (durch tuberculbsen Process) Beschadigung der Lungen. Nach 
den klinischen Formen waren die geistigen Erkrankungen, bei denen 
eine Abschwachung der Oxydationsprocesse beobachtet wurde, immer 
melancholische Zustande mit verschiedenen klinischen Eigenthiimlich- 
keiten. Drei von den Patienten standen bereits in hoherem Alter. 
Interessant ist der Fall VII, bei welchem w&hrend der Krankheit die 
Oxydation des Benzols abnahm und nach der Genesung des Kranken 
deutlich zunahm. In Fall VIII erfolgte die Verstarkung der Oxydations¬ 
processe unter dem Einfluss subcutaner Injectionen von physiologischer 
Kochsalzlosung, wobei die Verstarkung der Oxydationsprocesse von einer 
gewissen Besserung des Zustandes der Kranken und einer Erhbhung des 
Coefficienten der Oxydationsenergie begleitet war; ebenso muss in Fall IX 
auf die starke Erhohung der Oxydation des Benzols bei einer gewissen 
Besserung des Befindens der Patientin hingewiesen werden; die Be- 
obachtungen iiber diese Kranke sind aber noch nicht abgeschlossen. 
Das bei weitem grbsste Interesse stellt Fall XX dar. Hier gab das 
klinische Bild der Krankheit Veranlassung, eine Atrophie der Schild- 
driise vorauszusetzen. 

Die Untersuchung der Oxydationsprocesse nach der Methode von 
Nencki und Sieber zeigte bei dieser Kranken eine auffallende Ab- 
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schwachung dieser Processe. Auch an Kaninchen konnte ich nach Ent- 
fernung eines Tiieils oder der ganzcn Glaudula thyreoidea eine Ver- 
minderung der Oxydation des Benzols beobachten. Somit bestatigten 
die Untersuchung der Oxydationsprocesse im vorliegenden Falle voll- 
kommen die klinischen Voraussetzungen. Von einer Parallele zwischen 
Fall XX und den anderen Kranken, bei denen gleichfalls eine Ver- 
minderung der Oxydation des Benzols beobachtet wurde, zu sprecben, 
glaube ich aber nicht berechtigt zu sein, da ich hierzu nicht iiber ge- 
nugend erforschtes Thatsachenniaterial verfuge. 

Die Verordnung von ThyreoYdin hatte in Fall XX nicht eine 
Besserung im psychischen Zustande der Kranken zur Folge, was durch 
viele Ursachen bedingt sein kann; vor Allem ist es bekannt, dass das 
kaufliche Thyreoidin (Glandula thyreoida sicca) niemals die Functionen 
der Schilddriise vollig ersetzen kann; weiter waren, moglicher Weise, 
bei der Kranken ausser der Stoning der Functiouen der Glandula 
thyreoidea auch die Functionen anderer wichtiger Organe in Mitleiden- 
schaft gezogen und endlich war eine regelrechte Behandlung der Kranken 
mit Thyreoidin nicht durchgefiihrt worden, in Folge der Weigerung ihrer- 
seits, dieses Mittel einzunehmen. Es muss noch darauf hingewiesen 
werden, dass sich der Coefficient Poehl’s bei dieser Kranken fast gar 
nicht verandert hatte. Unter dem Eiufluss von Thyreoidin vergrOsserte 
er sich auch ein wenig. 

Im vollkommenen Gegensatz zu Fall XX steht Fall XXL Auf 
Grand der klinischen Beobachtungen musste hier eine Hypersecretion 
der Glandula thyreoidea erwartet werden. Die Untersuchung der Oxy-> 
dationsprocesse bestiitigte dieses demonstrate. Aus 1 g Benzol, das in 
den Organismus eingefiihrt wurde, bildeten sich 0,504 g Phenol. Auf 
Grand meiner experimentellen Untersuchuugen war mir bekannt, dass 
Spermin die Oxydation des Benzols im Organismus herabsetzt. A Is der 
Patientin nun Spermin verordnet wurde, sank die Oxydation des Benzols 
in ihrem Organismus fast um die Hiilfte. Der Oxydationscoefficient 
Poehl’s war bei dieser Kranken eruiedrigt, unter dem Eiufluss von 
Spermin stieg er jedoch von 0,82 — 0,89. Die Ver&nderungen der 
Oxydationsprocesse durch die Wirkung des Spermins waren von einer 
Besserung im Zustande der Kranken begleitet. 

Eine Zunahme der Oxydationsprocesse beobachtete ich bei zwei 
Katatonikern (Fall X und XI), zwei Paralytikern (Fall XII und XIII), 
und einem an degenerativer Psychose leidenden Kranken (XIV). Die 
letzten drei Fsille kamen der Krankheitsform der Dementia paranoides 
(Kraepelin) am nachsten. 

Weiter wurde eine Zunahme der Oxydation des Benzols in zwei 
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Fallen von periodischer Psychose mit melancliolischen Eigenthunilich- 
keiten (XV und XVI) und [endlich in drei Fallen von progressiver 
Paralyse beobachtet (XVII, XVIII und XIX). Bei dem Katatoniker 
K . . . ge (Fall XI) trat wahrend des schweren Krankheitszustandes eine 
Verstarkuug der Oxydationsprocesse hervor, die mit der Besserung des 
pliysischen und psychischen Zustandes des Kranken wieder zur Xorm 
zuriickkehrte. Eine besondere Beachtung verdient die auffallige Ver- 
starkung der Oxydation des Benzols irn Organismus von drei an 
Dementia paranoides kranken Personen; diese Verstarkung betrug bis 
0,595 g, was bei keinem der anderen Kranken gefunden wurde. Diese 
Tbatsacbe ist in der Hinsicbt interessant, dass sie einigen klinischen 
Beobacbtungen, die auf einen Zusammenhang der Dementia paranoides 
mit Katatonia und Stilrungen der Function der Gland, thyreoidea bin- 
weisen, entspricbt. Eine Zunahme der Oxydation des Benzols bei zwei 
periodischen Melancholikern (XV und XVI) weist darauf hin, dass die 
StOrungen der Processe der Metamorphose bei diesen Kranken nicht die 
gleichen waren, wie bei den anderen periodischen Kranken, bei denen 
eine Abschwachung der Oxydationsprocesse beobachtet wurde. Augen- 
scheinlich besteht zwischen den einzelnen Kranken ein tiefer Unler- 
scbied, ungeachtet der gemeinsamen Symptome des klinischen Bildes. 
Die Verstarkung der Oxydationsprocesse bei einigen Periodikern lasst 
die Frage aufkommen, in welchem Verhaltniss diese periodischen 
Psychosen zu der Katatonie und den ihr verwandten Krankheiten stehen. 
Ich hatte schon einmal Gelegenheit gehabt, vor funf .Jahren in einer 
meiner Arbeiten x ) die Aufmerksamkeit auf diese Frage zu lenken. Der 
Fall XVI ist in der Beziehung interessant, dass er zeigt, wie der Process 
der Oxydation des Benzols sich verandert, wenn der Zustand des an 
periodischer Psychose leidenden Kranken sich zu bessern anfangt und 
die lichte Periode beginnt. Ebenso ist ein Ansteigen der 
Oxydationsprocesse in den drei von mir untersuchten Fallen von 
progressiver Paralyse nicht zu verkennen. Freilich sind die erhaltenen 
Phenolmengen bei den Paralytikern, besonders in zwei Fallen (XVII 
und XVIII), nicht hoch; es muss jedoch in Betracht gezogen werden, 
dass bei dem Kranken S. Ch .. . ki wahrend der schweren Krankheits- 
periode, ungeachtet der Sorgfalt beim Sammeln des Hams, immer doch 
ein Theil \erloren ging; im Falle XVIII erwies es sich aber, dass nach 
Eintritt der Besserung die Processe der Oxydation des Benzols im 
Organismus abnahraen. Der Fall XIX zeigt, dass die Erhohung der 

1) A. J. Juschtschenko. Zur Frage iiber die Heilbarkeit der perio¬ 
dischen Psychosen. Russischer Medicinischer Anzciger 1901. 
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Oxydationsprocesse bei progressiver Paralyse gerade im Wesen dieser 
Kranken liegt, weshalb sie sich auch sowohl bei melancholiscliem, als 
auch bei maniakalischem Zustande der Kranken fiussert; ja sogar bei 
melancholischem Zustande die Oxydationsprocesse energiseher verlaufen 
als bei maniakalischem Zustande; mit fortschreitender Besserung und 
wahrend der normalen Perioden sinken die Oxydationsprocesse und 
nfihern sich der Norm. 

Der Coefficient der Oxydationsenergie (nach Prof. Poelil) war bei 
der Mehrzahl der von mir un ter such ten Kranken mehr oder weniger 
vermindert. Am stfirksten war diese Abnabme in den Fallen VI, VII, 
XVI, XVII und XVIII, wo der Coefficient, statt der von mir gefundenen 
normalen Grosse — 0,88, bis auf 0,83—0,73 und 0,60 sank, wobei die 
Verminderung des Coefficienten in keiner directen Abhangigkeit von der 
Zunahme oder Abnabme der Oxydation des Benzols im Organismus 
stand. Jeder Veranderung der Oxydationsprocesse im Organismus der 
Geisteskranken entsprach eiu mehr oder weniger starkes Sinken des 
Coefficienten der Energie der Oxydationsprocesse Prof. Poehl’s. Mit 
der Besserung des Befindens der Kranken stieg dieser Coefficient immer 
an und naherte sich der Norm (VII, XVI, XVIII und XXI). Ohne 
somit die Bedeutung dieses Coefficienten der Oxydationsenergie zu 
leugnen, miissen wir jedoch zugeben, dass er die Frage von der 
chemischen Metamorphose im Organismus der Geisteskranken nur ein- 
seitig beleuchtet, wilhrend uns die Methode von Nencki und Sicber 
gestattet, das Wesen des Processes von einer breiteren Grundlage aus 
zu verfolgen. 

Die Toxicitat des Harns wurde in sechs Fallen geprfift. Im Falle V 
wurde keine besondere Veranderung der Toxicitat des Harns constatirt; 
in einem Falle von Dementia paranoides (XIV) war die Toxicitat des 
Harns erlioht, der urotoxische Coefficient = 0,25, wahrend er im Mittel 
bei gesunden Menschen 0,101 betrug. Von besouderem Interesse sind 
jedoch die vier anderen Falle, wo die Toxicitat des Harns sowohl 
wahrend des schweren Krankheitszustandes, wie auch wahrend der freien 
Intervalle untersucht wurde. Im Falle IX bei einer circularen Kranken 
entsprach die Toxicitat des Harns wahrend des schweren melancholischen 
Zustandes 12,62 T und der urotoxische Coefficient — 0,22, bei der 
Besserung sank die Toxicitat bis auf 3,28—3,64 Toxieen in 24 Stunden 
und der urotoxische Coefficient bis auf 0,061—0,07. Weiter wurde bei 
ihr wieder eine Erhbhung der Toxicitat beobachtet; die Beobachtungen 
fiber diese Kranke wurden nicht zum Abschluss gebracht, es ist mog- 
lich, dass bei ihr eine neue Erregung beginnt. 

Im Falle XI, bei einem Katatoniker, betrug der urotoxische 
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Coefficient wjihrend des schweren Zustandes 0,2—0,204 und sank bei 
der Besserung bis auf 0,07 und 0,055, also um mehr a Is drei Mai, 
wobei von besonderem Interesse ist, dass die Toxicitat geringer wurde 
als die mittlere Toxicitat des Hams gesunder Menschen. Diese Ver- 
minderung der Toxicitat des Harns war von einer Veranderung der 
Oxydation des Benzols und der Coefficienten der Oxydationsenergie von 
Prof. Poehl begleitet. Augenscheinlich hatte sich im Organismus des 
Kranken entweder ein neuer Factor gebildet, oder es war ein anderer 
Factor ausgeschieden, wodurch die Metamorphose in den Gewebeu ver- 
andert wurde und eino Verminderung der Bildung oder eine Verstarkung 
der Zerstcirung der Toxine im Organismus stattfand. Im vollkommenen 
Gegensatz zu den vorhergehenden Untersuchungen steht der Fall XIX, 
wo wahrend der schweren melancholischen Periode der progressiven 
Paralyse die Toxicitat des Harns stark vermindert war, der urotoxische 
Coefficient betrug — 0,054—0,052; als aber ein freies Intervall eintrat, 
stieg die Toxicitat bis zu einer HOhe, die die Norm um das Doppelte 
iibertraf, der urotoxische Coefficient = 0,26—0,27. Diese Beobachtung 
zeigt, dass eine Verminderung der Toxicitat des Harns w&hrend der 
schweren Krankheitsperioden des Patienten keineswegs darauf hinweist, 
dass auch im Organismus der Toxingebalt des Blutes ein geringer ist. 
Im gegebenen Falle deutet das schwere klinische Bild der Krankheit 
augenscheinlich auf Autointoxication hin, jedoch werden die Toxine aus 
irgendwelchen Griinden im Organismus zuriickgehalten und konnen nicht 
in den Harn ubergehen; als nun aber die Ausscheidung der Toxine be- 
gann, verminderte sich ihre Menge im Blut, und der Organismus fing 
an, sich zu erholen. Die Toxicitat des Harns iiberstieg auch w&hrend 
der freien Intervalle die Norm, da die Oxydationsprocesse, wenngleich 
sie auch abgenommen hatten, immer nocli die Norm iibertrafen. 

Etwas anders war die Sachlage in Fall XVI. Bei diesem Patienten 
war die Toxicitat des Harns wahrend der schweren Krankheitsperiode 
eine ziemlich holie; der urotoxische Coefficient = 0,2—0,104. Man 
konnte somit erwarten, dass mit deni Nachlassen der Krankheit auch 
die Toxicin'it sinken wurde; die weiteren Untersuchungen zeigten hin- 
gegen, dass mit der Besserung des psycbischen und physischen Zustandes 
des Organismus die Toxicitat weiter zunalim und wahrend des freien 
Intervalles, wo der Patient fast die Lebensweise eines gesunden Menschen 
fuhrte, einen ausserst hohen Grad erreichte, so dass der urotoxische 
Coefficient = 0,44—0,39 (!) w r ar. Augenscheinlich war auch liier 
wahrend der Krankheit die Toxicit&t des Blutes eine holie gewesen, der 
Organismus war jedoch aus irgend welchen Griinden im Stande gewesen, 
sich der Giftstoffc zu entledigen; in der freien Periode wird nun, unge- 
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Nummer, Name, Diagnose 


I. W—on, J. Gesund. 

II. K—II, P. Gesund. 

III. B—ko, W. Gesund. 

IV. Ja—o, A. Gesund. 

V. J—off. G. Paranoia chronica A. 

Pneumon. tub. 

VI. P—off, M. Melancholia hysterica 

VII. J—ofl, J. Melancholia period. — 

Erholt. 

VIII. B—wa, E. Melancholia senilis . 
Nacli subcutaner Einverlcibung dcr 
physiolog. Cl-Na-Losung . . . . 

IX. K—wa, A. Psychosis; circul. Stad. 

Melancholia. 

Besserung. 

X. N—cff, W. Katatonia. 

XI. K—ge, W. Katatonia . . . . 

Besserung. 

XII. S—ne, N. Dementia parauoides 

(Paranoia chronica). 

XIII. F—ff, B. Dementia paranoides 

(Paranoia chronica). 

XIV. S—off, A. Dementia paranoides 

(Psychosis degenerat.). 

XV. S—ro. E. Melancholia Psychosis 

periodica. 

XVI. B-ko, A. Melancholia (Psychosis 

periodica). 

Besserung. 

Lichto Periode. 

XVII. H—ki, S. Paralysis progressiva 
XVIII. S—oft. P. Paralysis progressiva 

Lichte Periode. 

XIX. P—nn, D. Paralysis progressiva 

Stad. moniak. 

Stad. mclanchol. 

Lichte Periode. 

XX. K—li, E. Psychosis neurasthenica 

degenerativa. 

Tyrcoidca 0,2. 

Tyreoidca 0,3-)-2. 

XIX. N—aja, M. Morbus Basedowii . 

Spermin. 25x2. 

Spcrmin. 35x2. 


Ft = Phenolmcngc 
durch Oxydation 
von 1,0 g Benzol 

N = Coefficient d. 
Oxydat.-Energie 

0,32-0,314 
0,34-0.36 
Nicht bestimmt 
0,31 

0,85 

0,88-0,89 
Nicht bestimmt 
0,93 

0,208—0,23 

0,78 

0,307-0,2 

0,214 

0,338 

0,3 

0.60 

0,87 

0,88 

0,66-0,71—0,72 

0,365 

0,80—0,85 

0,26 

0,49 

| Nicht bestimmt 

0,376—0,367 

0,466-0,407 

0,86-0,75 

0,89-0,82 

0,31 

Nicht bestimmt 

0,473-0,595 

0,79-0.81 

0,338—0,427 

0,83-0,84 

0,55-0.46 

0,82 

0,35-0,407 

0,62-0,64 

0,39 

0,73 

0.36 

0,31 

0,81 

Nicht bestimmt 

0,34-0.38 

0,367-0,356 

0,3-0,26 

0,79-0.74 

0,75—0,82 

0,90 

0,42-0,38 

0,510—0,49 

0,89-0,85 

0,74—0,85 

0,37 

Nicht bestimmt 

0,12 

0.21 

0,323 

0,504-0,42 

0,264 

0,206 

0,90 

0,90 

0,94 

0,83—0,82 
Nicht bestimmt 
0.89 


Tu = Zahl der Toxien in 
24 Stunden 

Kt = urotoxische Coeffic. 


Tu 9,39; Kt = 0,14G 
Nicht bestimmt 
Tu = 5,13; Kt = 0,81 
Tu = 5,0-8,12; 

Kt = 0,072—0,667 
Tu = 5,9—6,6; 

Kt = 0,115-0,127 


Nicht bestimmt 


Tu = 12,62; Kt = 0.22 
Tu = 3,28-8,65—7,2; 
Kt = 0,063-0,07—0,13 
Nicht bestimmt 
Tu = 8,8—8,93; 

Kt = 0,2-0,204 
Tu = 2,37-1,87: 

Kt = 0,07—0.055 

1 Nicht bestimmt 


Tu = 15,2: Kt = 0,25 

Nicht bestimmt 

Tu= 16.9—13,5; 

Kt = 0.2 0,169 
Tu = 22,2: Kt 0,27 
Tu = 33.0- 25.0: 
Kt = 0,44-0,39 


Nicht bestimmt 


Tu = 3,12—3,25: 
Kt = 0,052—0.054 
Tu= 16.85-18,0; 
Kt = 0,26-0,27 


Nicht bestimmt 
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achtet der vermehrten Bildung von Toxinen in den Geweben, das Blut 
rasch von diesen Stoffen befreit, indem sie init dem Harn elirainirt 
werden. 

Ich benutze die Gelegenheit, an dieser Stelle mitzutheilen, dass es 
uns gelang, analoge Erscheinungen, wo gleichzeitig init der Stoning der 
Oxydationsprocesse im Organismus bald ein Sinken, bald ein Steigen 
der ToxicitSt des Hams beobachtet wurde, experimentell an Thieren 
hervorzurufen. Ich behalte es mir vor, auf diese Erscheinungen bei 
der Veroffentlichung der experimentellen Untersuchungen naher einzu- 
gehen und zugleich das Wesentliche der Methode von Nencki und 
Sieber zur Untersuclmng der Oxydationsprocesse zu besprechen; weiter 
will ich auch in Kiirze die neuesten Anschauuiigen iiber die Processe 
der Metamorphose in den Zellen im Allgemeinen und iiber die Be- 
<leutung der Oxydasen und Katalysatoren bei diesen Vorgangen anfiihren. 

.Jetzt sei es mir gestattet, darauf zuriickzukoinmen, womit ich die 
vorliegende Abhandlung begonnen babe. Zur Zeit bilden die chemisch- 
biologischen Untersuchungen unstreitig den interessantesten und frucht- 
barsten Weg zur Erforscliung der Processe, die im Organismus der 
Geisteskranken stattfinden. Leider kennen wir aber nocb nicht geniigend 
solche Methoden, mit Hilfe deren wir gerade in das Wesen der intimen 
Processe der Zellmetamorphose einzudringen vermfigen. Die Methode 
von Nencki und Sieber, die Untersuclmng der einzelnen Bestandtheile 
des Harns, und die Verhaltnisse (Coefficienten) der verschiedenen Sub- 
stanzen zu einander, das Studium der Toxicitat des Harns und einige 
andere zur Anwendung kommende [Untersuchungsmethoden, gestatten 
uns jetzt, wenn auch nur theilweise, dem Verstandniss iiber das Wesen 
der Processe bei geistigen Storungen nfiher zu kommen. Es unterliegt 
keinem Zweifel, dass die Psychiatrie nur auf diesem Wege von einer 
symptoinatologischen Untersuclmng der Geisteskrankheiten zu einer 
natiirlicheren, wissenscbaftlichen Classification derselben gelangen kann, 
die auf der Kenntniss des Wesens derjenigen Veriinderungen der 
Metamorphose im Organismus beruht, deren Sussere Symptome die 
Geistesstorungen darstellen. Dann erst diirfte ein actives Eingreifen der 
Therapie dieser Leiden mfiglich werden. 
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VII. 


Gesteigerte Reflexerregbarkeit mid Nervositiit 

in ihren Stiologischen Beziehungen zu den functionellen 
StOrungen und Reizerscheinungen der Magenlftsionen mit 
Berticksichtigung des Einflusses der AnSmie 
und Unterern&hrung. 

Von 

W. Plimies 

in Dresden. 


Die Steigerung der Erregbarkeit der Ganglienzellen ist eine functionelle 
Stiirung ohne erkennbare pathologische GrundJage und beruht nach der 
herrschenden Ansiclit auf einem leichteren, rascheren, functionellen Zer- 
fall der Spannkrafte, selbst durch weit unter der Norm liegende Reize 1 ), 
damit auf einer rascheren Erschopfung des Vorraths derselben. Ihr 
Wesen ist nur in chemischer Aenderung der die Spannkrafte dar- 
stellenden Protoplasniaverbindungen zu suchen. Bei dem steten Be- 
streben des Organismus urn die Herstellung normaler Functionsbedin- 
gungen ist eine dauernde Functionstorung, wie sie die Nervositat und 
die gesteigerte Rertexerregbarkeit darstellen, nur dadurch mbglich, dass 
die Ursaclie dieser Minderwerthigkeit der Protoplasmaverbindungen 
fortdauert, man mag nun eine congcnitale unveranderliche Minder¬ 
werthigkeit annehmeu oder nachweisen, dass eine ernste, meist dann 
ausserhalb des Centralnervensystems im Organismus bestehende Stoning 
oder Erkrankung auf dem Wege der Blutbahnen und Ernahrungsfliissig- 
keiten stetig schadigend auf das Protoplasma der Ganglienzellen ein- 
wirkt. Daher konnen Einverleibungen von Salzlosungen, die durch ihre 
starke differente osmotische Spannung das Ganglienzellenprotoplasma 
alteriren oder gewisse einmal dem Ivdrper einvcrleibte Gifte, wie Atropin, 

1) Goldschoider, Die Bedeutung der Reize in der Pathologie und The- 
rapie im Lichte der Neuronlehre. J.-A. Barth, l^eipzig 1898. 
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Alliohol u. a. oder auch gelegentlich starke Anhaufung von Ermiidungs- 
toxinen nur eine bis zum Ausgleich der osmotischen Spannuugsunter- 
scbiede oder bis zur vblligen Ausscheidung der Gifte dauernde Steige- 
rung der Erregbarkeit, nie aber einen dauernden Zustand dieser 
Stdrung bedingen. Hingegen chronische Intoxicationen, clironische In- 
fectionskrankheiten, schwere mit Aenderung der Blutzusammensetzung 
einhergeliende Stoffwechselkrankheiten oder chronische Erkrankungen 
von Organen, besonders von solchen, deren Functionstornngen einen 
Herd continuirlicher Giftwirkungen darstellen, sind besonders zu 
diesen functionellen Storungen des Nervensystems geeignet. Von den 
Organerkrankungen verdienen in erster Linie die Magenerkrankungen 
mit ihren Gahrungsprocessen und deren Folgen schon wegen ihrer 
ausserordentlich grossen Haufigkeit hervorgehoben zu werden, um so 
rnehr als die Folgen der G&hrungsprocesse neben ihrer toxischen 
Werthigkeit, auch auf die Blutbildung, damit auf den Gasaustausch der 
Nervenzellen, vor allem aber auf die Ernilhrung der Ganglienzellen sicli 
nachtlieilig aussern, also in dreifacher Hinsicht schadigend auf die 
Werthigkeit und Widerstandsfahigkeit des Nervenprotoplasmas einwirken 
mussen. Bereits Bouchard hat auf die Bedeutung dyspeptischer 
Storungen fur die Nervositiit hingewiesen, jedoch den eigentlichen 
Grund in StofTwechselstorungen gesucht; letztere sind aber stets nur 
Folgezustande der Giihrungsprocesse, zum Theile selbst nur Abwehr- 
mittel des KOrpers und konnen trotz dem Vorhandensein der Giihrungs¬ 
processe und der Beeinflussung des Central nervensystems durch die 
GShrungstoxine einmal fehlen oder wenigstens unserer Beobachtung ent- 
gelien, weil nach dem bekannten wichtigen Gesetze die durch Toxine her- 
vorgerufenen Storungen immer zuerst an Stellen des geringsten Wider- 
standes im Korper sicli bemerkbar machen. Von den Magenerkran- 
kungen mit Gahrungsprocessen sind wieder die Magcnliisionen die 
wichtigsten, nicht nur wegen der grossen Haufigkeit der Gahrungspro- 
cesse, sondern auch wegen der iiberaus wichtigen und zahlreichen 
Nervenreizungen im Vagus- und Sympathicusgebiete 1 ), die eine vor- 
handene functionelle Nervenstoruug weiterhin zu verscharfen besonders 
geeignet sind. Gleichzeitig liefern diese Heizungen neben den Erschei- 
nungen der Gahrungstoxine bei der ungeheuer grossen Miiglichkeit ihrer 
Variationen die verschiedenartigsten Krankheitsbilder. Mit Kucksicht 
auf die grosse Tragweite, die eine mdglichst sorgfiiltigc Erforschung 
der Ursachen der als Krankheitserscheinung so ungemein verbreiteten 

1) Plonies, Die Heizungen dcr N. N. vagus und sympathicus bcim 
Ulcus ventriculi. Wiesbaden 11)02. Bergmann. 

Archiv f. P»)cljiatric. Bd. 45. Heft 1. 13 
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Nervositiit fur die allein vollberechtigte causale Therapie haben 
muss, diirfte es sich gestiitzt auf ein grosses seit 20 Jahren gesammeltes 
Material verlohnen, die Beziehungen der Steigerung der Reflexerregbar- 
keit und der Nervositiit zu den Gshrungsprocessen und Reizerscheinungen 
der Magenlasionen zu erbrtern, zumal auf keinem Gebiete eine so grosse 
Unklarheit fiber Ursache und Wirkungen herrscht, wie auf dem der 
Nervositiit. 

Von 268 Mannern mit Magenlasionen batten 101 oder 37,7 pCt. 
eine starke, darunter 28 oder 10,5 pCt. sehr starke Steigerung der 
Patellarreflexe, von 228 Frauen bingegen 01,4 pCt. eine starke, darunter 
49 oder 21,5 pCt. sehr starke Steigerung derselben. Geringe Steigerung 
war bei 61 Mannern oder 22,8 pCt. (weibl. 29 oder 12,7 pCt.), die 
Gesauuntzahl der Steigerungen also 60,5 pCt. (weibl. bingegen 74,1 pCt.); 
normale Patellarreflexe waren bei 02 Mannern oder 23,1 pCt. (weibl. 
34 oder 14,9 pCt.), verminderte batten 37 Manner oder 13,8 pCt., 
darunter stark verminderte 3,3 pCt. (weibl. 23 oder 10,1 pCt., darunter 
stark 3 pCt.). Die Patellarreflexe feblten bei 7 Mannern oder 2,6 pCt. 
(weibl. 2 oder 0,9 pCt.). In der letzten Gruppe von Fallen waren 
ausser einem F'alle mit Pupillenstarre und anamnestisck zu erbebender 
luetischer Infection (milunl.) weder irgendwelcbe Anzeichen von 
Herderkrankungen im Ruckcnmark und Geliirn noch andere Ursachen 
fiir das Fehlen der Patellarreflexe, wie Tuberculose, Kacbexie, Intoxi- 
cationen von .Blei festzustellen. Auflallig stark sind bier die Unter- 
scbiede zwischen dem weiblicben und mannlicben Gescblecht bin- 
sichtlicb der Steigerung, geringer binsichtlicb der Verminderung 
der Patellarreflexe; letztere (mannlich -}- 3,7 pCt. melir) ist er- 
klarlicb durcb den starkeren Verbraucb im Reflexbogen bei der 
scbwierigen socialen Stellung des mannlicben Gescblechts. Fussclonus 
und Acbillessebnenreflex verbielten sicb almlicb. Sehr ausgesprochen 
war in viclen Fallen, besonders bei starken localen Reizerscheinungen, 
wie Gastralgien, Dorsalgieu (also bei Lasionen grosseren Umfangs) die 
Steigerung der Bauchreflexe, der Scbleimhautreflexe des Pharynx u. a. 
Das Fehlen der Pharynxreflexe war nur selten (vorwiegend Patienteu 
fiber 50 Jabre). 

Die Untersuchung der Plantarreflexe ergab nichts Besonderes ausser 
der vorwiegend vorhandenen Steigerung. 

Ilinsichtlich des Verhaltens der Patellarreflexe zum Grade der Nervositiit, 
soweit er nacb den Erscbeinungen und Klagen der Patienten abzuschatzen war, 
liess sich feststellen, dass bei der starken Nervositiit des niiinnlichen Ge- 
scblecbtes eine starke Steigerung der Reflexe in 45 pCt., darunter sehr starke 
in 19 pCt. (weibl. Go,38 pCt., sehr starke 22,3 pCt.), miissige Steigerung der 
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Rellexe in 23 pCt. (weibl. 12,3 pCt.), Vcrminderung in 14 pCt. (weibl. lOpCt.), 
Fehlen der Patellarreflexe in 2 pCt. (weibl. 1,54 pCt.) ermittelt wurde. Fiir 
die massig starke Nervositat des mannliohen Geschlechts waren die Zahlen in 
derselben Reihenfolgo 36,44 pCt., darunter sehr stark 6,44 pCt. (weibl. 57pCt., 
sehr stark 21,5pCt.), 22,14pCt. (weibl. 12,9pCt.), 14,28pCt. (weibl. 9,7pCt.), 
Fehlen 4,28 pCt.-(weibl. —); bei der geringen Nervositat waren die Zahlen 
fiir beide Geschlechter 35,7 pCt. starke, 28,6 pCt. milssige Steigerung, Vcr¬ 
minderung 14,3 pCt.; excessive Steigerung der Rellexe und Fehlen derselben 
wurde nicht beobachtet. In den Fallen ohne Nervositat war eine starke 
Steigerung bei beiden Geschlechtern nur in lOpCt. (mannl. nur in 7,15 pCt.), 
massige Steigerung nur in 20 pCt. (mannl. nur in 14,3 pCt.), normales Ver- 
halten in 60 pCt. (mannl. hingegen in 71,4 pCt.), Verminderung der Rellexe 
in 10 pCt. (mannl. 7,15 pCt.), Fehlen der Rellexe oder excessive Steigerung in 
keinem F'alle vorhanden. 



Starke 

Massige 

Geringe 

Fade 

ohne 


Nervositat 

Nervositat 

Nervositat 

Nervositat 

Rellexe 

mannl. 

weibl. 

mannl. 

weibl. 

beider 

beider 

mannl. 






Geschl. 

Geschl. 



pCt. | 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

Starke Steigerung . . 

45 

65.38 

36,44 

57 

35,7 

10 

(7,15) 

(darunter sehr starke) 

(19) 

(22,3) 

(6,44) 

(21,5) 

(-) 

(-) 

— 

Massige Steigerung . . 

23 

12,3 

22,14 

12,9 

28,6 

20 

(14,3) 

Normale Rellexe . . 

16 

10,78 

22,86 

20,4 

21,4 

60 

; ( 71 , 4 ) 

Verminderung . . . 

14 

10 

14,28 

9,7 

14,3 

10 

1 (7,15) 

Fehlen. 

2 

1,54 

4,28 

1 “ 

— 

— 

— 


Es ergiebt sich hieraus ein volliges Parallelgehen tier Starke der 
Nervositat mit der Steigerung der Patellarreflexe, aber aucli die Tbat- 
sache, dass eine Steigerung der Reflexe nicht an das Vorhandensein der 
Nervositat gebunden ist. Es ist nicht unwabrscheinlich, dass die Stei¬ 
gerung der Patellarreflexe besonders in den Fallen ohne hereditare 
Mindervverthigkeit des Centralnervensystems deni Einsetzen der Nervo- 
sitilt vorausgeht, da in den Fallen von Steigerung der Reflexe ohne 
gleichzeitige Nervositat meistens bereits toxische anderweitige Erschei- 
nungen vorlagen. 

Von gewisser Bedeutuug ist das Verhalten der Patellarreflexe zu 
den Gahrungsproccssen des Magens, soweit sich bindende Schliisse 1 ) 
von der Qualit&t des Aufstossens auf die Art der Gahrungsprocessc 
inacheu lassen. 

1) Conf. PI on i os, Die Beziohungen des Geschwures und der Erosioncn 
des Magens zu den functionellen Storungen und Krankheiten des Darmes. 
Archiv f. Verdauungskrankh. Bd. XIII. Ileft 3. S. 288. 
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Aufstossen 

Stark 

gesteige 

Reflex 

bD P 
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,3 .SP 

S -2 
co 

rt 

S 
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o 

53 

o> 

23 

a 

B 

u* 

o 

X 

<V 

o 

03 

a 

o 

sz 

o 

X 

o 

<v 

23 

S S 

m .§> 
o ’3 

3 55 

gegen d 
Durchsch 



ml. 

wbl. 









ml. 

wbl. 



pCt. 

pCt. 

ml. 

wbl. 

ml. 

wbl. 

ml. 

wbl. 

ml. 

wbl. 

pCt. 

pCt. 

Schlechtes 

u. bitteres 

52,1 

61,2 

15,1 

13.4 

13,7 

11,9 

16,4 

11,9 

2,7 

1,5 

+14,4 


ml. 73 F 

, wbl. 67F. 

(s.st.17,8) 

(s.st.17,9) 










Saures . 

■ • • • 

44 

f. 69 

12 

3,8 

24 

10,3 

12 

6,9 

8 

— 

+ 6,3 

— 

ml. 25 F 

,wbl. 29F. 

(s. st. 12) 

(s. st. 5,6) 










Geschmackloses . . 

35,3 

63,2 

22,7 

11,3 

27,7 

16 

12,6 

8,5 

1,7 

0,9 

- 2,4 

— 

119 ml. 

106 wbl. 

(s. st. 8,4) 

(s st.26,4' 











Fehlendes 

Aufstossen 

21,28 

44 

40,42 

16 

oo 

24 

14,9 

16 

2,12 

— 

—16,42 

-17,4 

47 ml., 

25 wbl. . 

(s. st. 4.2) 

(s. st. 8) 












Von 73 Fallen mannlichen Geschlechts mit bitterem oder schlechtem 
Aufstossen, also Qualitaten starker toxischer Werthigkeit hattcn starke 
Steigerung 52,1 pCt., darunter sehr starko 17,8. Gegen den Durchschnitt 
mehr -j- 14,4 pCt. (weibl. von 67 Fallen 41 oder 61,2 pCt., sehr starke 

17.9 pCt.), massige Steigerung 11 odor 15,1 pCt. (weibl. 9 oder 13,4 pCt.), 
normale Patellarrellexe 13,7 pCt. (weibl. 11,9 pCt.), vormindcrtc 16,4 pCt. 
(weibl. 11,9 pCt.), fchlcnde 2,7 pCt. (weibl. 1,5 pCt.). Beim sauren Aufstossen 
batten von 25 Mannern starke Steigerung 44 pCt., darunter sebr starke 12 pCt. 
(weibl. von 29 Fallen f. 69 pCt., sebr starke 5,6 pCt.), massige Steigerung 
12 pCt. (weibl. 3,8 pCt.), normale Rellexe 24 pCt. (weibl. 10,3 pCt.), vermin- 
derte 12 pCt. (weibl. 6,9 pCt.), fehlende 8 pCt. (weibl. —). Beim geschmack- 
losen Aufstossen batten von 119 Mannern starke Steigerung nur 35,3 pCt., 
sehr starke nur 8,4 pCt. (weibl. von 106 Fallen hingegen 63,2 pCt., sebr starke 
26,4 pCt.), massige Steigerung 22,7 pCt. (weibl. 11,3 pCt.), normale lteflexo 

27.7 pCt. (weibl. 16 pCt.), verminderte 12,6 pCt. (weibl. 8,5 pCt.), fehlende 

1.7 pCt. (weibl. 0,9 pCt.). Von 47 Mannern ohne die Beschwerden des Auf- 
stossens hatten starke Steigerung nur 21,28 pCt., sehr starke nur 4,2 pCt., 
gegen den Durchschnitt —16,42pCt. (weibl. von 25 Fallen 44pCt., sehr starke 
8 pCt., gegen den Durchschnitt —17,4 pCt.), massige Steigerung 40,42 pCt. 
(weibl. 16 pCt.), normale Reflexo 21,28 pCt. (weibl. 24 pCt.), verminderte 

14.9 pCt. (weibl. 16 pCt.), fehlende Rellexe 2,12 pCt. (weibl. —). 

Diese fur die Steigerung der Patel larreflexe ermittelten Zahlen 
geheu uamentlich beim ni&nnlichen Geschlecht den an anderer Stelle 
(1. c.) gewonnenen Zahlen der toxischen Werthigkeit fiir die verschie- 
denen (Qualitaten des Aufstossens genau parallel, wfihrend sich beim 
weiblichen Geschlechte die geringere Widerstandsgross e bei den 
Qualitaten von geringerer toxischer Werthigkeit, besonders auffallig beim 
geschmackloscn Aufstossen in hohereu Zahlen scliarf auspriigt. Dass 
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die Zahlen bei den Fallen oline Aufstossen nicht nocli giinstiger sind, 
berulit auf dem an anderer Stelle (1. c.) angefiihrten Grunde, dass das 
Aufstossen aucli von der Starke des Cardiaversclilusses w fill rend dem 
Verdauungsakte abhangt, weshalb trotz dem Vorliegen von Gahrungen 
hoherer toxischer Werthigkeit das Aufstossen fehlen oder beim Ent- 
weichen voji Gasen allein nur geschmacklos sein kann. Die 
Verminderung der Patellarreflexe ist bei den Qualitaten des Aufstossens 
mit hoherer toxischer Werthigkeit etwas mehr bei beiden Geschlechtern 
ausgepragt; es schienen aucli mehr Falle mit langerem Bestande der 
Gahrungsprocesse zu sein. Wenn aucli gcwiss nocli andere Factoren 
mitwirken, so durfte schon deshalb die Verminderung durcli die Gahrungs- 
toxine beeinflusst werden, weil in 3 Fallen (2 mannl.) bei einer spateren 
Vorstellung nacli Jahresfrist die Wiederkehr der normalen Starke 
der Patellarreflexe nach anfanglich starker Verminderung beobachtet 
wurde. Bei Ausschluss von Diabetes, chronischem starken Alkoholismus 
wirktcn nocli Alter, nicht zu ermittelnde luetische Einfliisse, nach 
Edinger ubermfissiger StofTverbrauch im Reflexbogen 1 ) haufig gleich- 
zeitig auf die Verminderung, selbst Aufhebung der Reflexe ein. Oline 
Zweifel ist der Verminderung der Patellarreflexe namentlich in prophy- 
laktischem Interessc viel grossere Bedeutung beizulegen, als der Stei- 
gerung, da man stets mit der Miiglichkeit des Einsetzens degenera- 
tiver Processe im Centrnlnervensysteme zu rechnen hat, und ich er- 
achtete es stets als meine Pflicht, bei diesem Zeichen bereits eingetrctener 
Minderwerthigkeit des Centralnervensystems die Patienten vor der nun 
doppelt gefahrlichen Einwirkung des Alkohols, Nicotins, 
der korperlichen Ueberanstrengungen zu warnen. Audi Binswanger, 
Moebius u. a. legen dieser Verminderung der Patellarreflexe Bedeutung 
bei. Das Verhalten der Reflexe zur Unterernahrung und zur Anamie 
als den Folgen der Magenliisionen ergaben kein anderes Resultat als 
die Nervositilt, so dass es bier iibergangen werden kann. Dass die 
Muskelschwiiche, die bei Magenliisionen von Jangem Bestande haufig 
genug ist, besondere Bedeutung fiir die Verminderung der Reflexe babe, 
wie Binswanger 2 ) annimmt, kann nicht fiir alle Falle stimmen, da 
man starke Stcigerung der Patellarreflexe trotz stiirkerer Atrophie der 
Beinmuskeln beobachten kann, sie mag aber oft genug bei normalem 
Verhalten eine massige Steigerung der Reflexe verdecken oder bei nor- 
maler Starke eine Verminderung vortiiuschen. Nach Marandon de 
Montyel 3 ) ist bei der depressiven Form der Paralyse die Steigerung 

1) Auerbach, Neurolog. Centralbl. XXIV. 1905. 

2) Binswanger, Lehrbuch der Neurasthenic. Jena. G. Fischer. 1896. 

3) Marandon de Montyel, Arch, nuid.-psychol. 8 S. VII. 1898. 
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der Patel! arreflexe am haufigsten, wahrend nach Dr. Szuman’s Unter- 
suchungen bei Apathie und Gemuthsdepressionen die Keflexe beein- 
trachtigt sind. Da namentlich starke Gemuthsdepressionen bei Magen- 
liisionen eine haufige Erscheinung sind, gestattet das Material eine 
weitere Prufung dieser Beobachtungen. 

Von 115 Fallen mit stavken Gemuthsdepressionen hatten ohrio Kiicksicht 
auf Geschlecht 25 oder 21,7 pCt. normale, 33, darunter 10 mit sehr starken 
Gemuthsdepressionen oder 28,7 pCt. verringerte oder fehlende Patellarreflexo, 
Steigerung war in 57 Fallen oder 49,6 pCt. Von 68 Fallen mit miissigen Gc- 
miithsdepression hatten normale 26,5 pCt., verringerte bis fehlende Reflexe 
32,35 pCt.; von den 34 Fallen mit geringen oder zeitweise miissigen Gcmiiths- 
depressionen hatten 55,9 pCt. normale und 23,5 pCt. verminderte bis fehlende 
Rellexe, wahrend 33 Fiille mit Mangel jeglicher Gemuthsdepressionen in 
42,4 pCt. normale und in 24,3 pCt. verminderte bis fehlende Patellarreflexo 
hatten. 

Ein sehr starker Einfluss der Gemiilhsdepression auf die Vcrminde- 
rung dieser Refiexe ergiebt sich hieraus nicht, wenn er aucli nicht ganz 
zu verneinen ist. Viel auffallendcr ist aber das starke Vorherrschen 
der F&lle mit normalen Reflexen in den Gruppen der geringen oder 
fehlenden Gemuthsdepressionen, was durch die vorwiegende Gering- 
fiigigkeit der Giihrungsprocesse in diesen Gruppen begriindet ist, 
wie in einer spiiteren Arbeit noch erliiutert werden soli. Es sind eben 
fur das Verhalten der Patellarreflexe nicht so sehr die Gemuths¬ 
depressionen, als der toxische Factor der Gahrungsprocesse maass- 
gebend. Da die Starke der Reflexe im Allgemeinen neben der Zahl 
und Starke der Reize wie bekannt, von der Reizbarkeit der Reflex- 
apparate abhiingt, die Reflexapparate der nutomatischen Centren wie 
des Herzens, aber auch die pathologischen Reflexreizungen der Magen- 
liisionen auf den Bahnen der N. N. vagus und svmpathicus denselben 
steigernden Einfliissen durch die Gahrungstoxine unterliegen, wie 
die erorterten Reflexe, so ergiebt sich hieraus der grosse Einfluss, den 
das Auftreten von Gahrungsprocessen auf die Steigerung 
dieser Reflexreizungen der Magenlfisionen haben muss, wie 
dies auch jede einzelne Krankengeschichte immer wieder bestatigt. 

Viel bedeutungsvoller fiir Diagnose und Therapie sind die aetiolo- 
gischen Beziehungen der Magenlasionen und ihrer Giihrungscomplicationen * 
zu der Nervositiit. Man muss es als einen ausserordentlich wichtigen 
Fortschritt in der Erkenntniss begriissen, dass man davon zuriickzu- 
kommen beginnt, in der Nervositiit bezw. der Neurasthenic eine selbst- 
standige Krankheit zu sehen. Man darf in ihr nur eine Krankheits- 
crscheinung, eine Functionstorung ohne erkennbare pathologische 
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Ver&nderungen im Centralnervensystem erblicken, die bei vielen Krank- 
heiten als Folgezustand, genau wie die Anacmie, die Unterernahrung, 
der gesteigerte KOrpereiweisszerfall, die Stoffwechselstbrungen auftritt. 
Mit dieser Erkenntniss muss aber Hand in Hand unsere Diagnose geken, 
sie darf init der Bezeichnung Nervositat so wenig erschopft sein, wie 
mit der Diagnose Anacmie oder Stoft'wechselstorungen u. a., sie muss 
erst in der scharfen Precision der der Nervositat zu Grunde 
liegenden Krankbeit iliren Ruhepunkt finden. Auf der anderen Seite 
muss man sich aber auch btiten, die Nervositat bald als Ursache, 
bald als Folge scbwerer Krankheitserscbeinungen hinzustellen. Fine 
Functionstorung wie die Nervositat kann nacli logischem Denken nur 
Folgezustand sein, als solcher allenfalls gewisse Reizerscheinungen 
verstarken, es widerspricbt aber den Naturgesetzen, dass irgend eine 
Erscheinung in diesem Falle die Ursache, in jenem Falle die Folge eiu und 
derselben Storung sein soli. Gerade in der Deutung des Verhaltnisses 
der chemischen Functionstbrungcn, der Gilhrungen des Magens zur 
Nervositat ist dieser Mangel jeglicher Logik besouders scharf 
hervorgetreten. 

Die Nervositat gebort zu den haufigsten Krankbeitserscheinungen 
der Magenlasionen, denn sie wurde von G27 Mannern in 607 Fallen oder 
in 96,8 pCt., von 592 Frauen in 588 Fallen oder 99,38 pCt., ohne 
Riicksicht auf Geschlecht von 1219 Fallen in 98,03 pCt. beobachtet. 
Dabci sind Falle mit Complicationen, die erfahrungsgem3ss auch fur sich 
allein diese functionelle Storung des Nervensystems bedingen konnen, 
wie Diabetes, stark ausgeprsigter cbronischer Alkoholismus, Tuberculose 
mit Ausnabme einiger F&lle von Magenlasionen, die Nervositat bereits 
vor Ausbrucb der Tuberculose hatten, ausgeschaltet und nur solche 
Kranke beriicksicbtigt, bei denen das Resultat der alleinigen Be- 
handlung des Magenleidens den Beweis des ursachlichen Zusammenhanges 
der Nervositat mit dem Magenleiden erbrachte, bei denen also vollige 
oder nahezu vOllige Hebung dieser Functionstorung erzielt wurde. Unter- 
sebeidet man die psycbische und die durcli den N. acusticus im 
motorischen Gebiete vorwiegend hervortretende (auriculo-motoriscbe) ge¬ 
steigerte Erregbarkeit, so hatten von 217 Mannern 3 Falle ausschliess- 
liche, 24 Falle vorwiegende, von 224 Frauen 24 Falle vorwiegende, kein 
Fall ausschliesslich auriculo-motoriscbe gesteigerte Erregbarkeit. Aus- 
schliesslich psycbische gesteigerte Erregbarkeit hatten nur 12 Manner 
und 5 Frauen, bei 27 Mannern, 5 Frauen war sie bedeutend starker. 
In je 4 Fallen beider Geschlechter verlor sich spontan nur die auriculo- 
motoriscbe gesteigerte Erregbarkeit, in einem Falle (ml.) trat sie erst 
nach 12 Jakren zur psychischen gestcigertcn Erregbarkeit hinzu. Beide 
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Arten waren gleichmSssig stark bei 129 Mannern and 130 Frauen: 
ausserordentlich stark war die auriculo-motorische gesteigerte Erregbar- 
keit neben starker psvchischer bei 5s Frauen oder f. 25,9 pC’t. und 
nur bei 0 Mannern oder f. 2,8 pCt.! Von diesen 441 Fallen beider 
Geschlechter wurde Ausgang in Apathie nur bei 2 Frauen, darunter 
1 Fall (lurch spater binzugekommenen Morphinismus, beobachtet. Be- 
rucksichtigt man nur die einzelnen lntcnsitiitsgrade der Nervositat obne 
diese Eintheilung in Unterarten, so hatten von 027 Mannern 380 oder 
00,0 pCt. starke, darunter 33 Falle oder 5,2 pCt. ausserordentlich starke 
Nervositat, von 592 Frauen 491 oder 70,2 pCt. starke, darunter 45 Falle 
oder 7,0 pCt. ausserordentlich starke Nervositat (ohne Riicksicht auf 
das Geschlecht 08,18 pCt.) Massige Nervositat hatten 211 Manner oder 
33,05 pCt. und 135 Frauen oder 22,8 pCt. (bcide Geschlechter zu- 
sammen 28,38 pCt.). Geringe oder nur zeitweise hervortretende Ner¬ 
vositat batten 10 Manner oder 2,55 pCt. und nur 2 Frauen oder 0,33 pCt. 
Die Nervositat fclilte bei 20 Mannern oder 3,2 pCt. und nur bei 4 Frauen 
oder 0,07 pCt. Bemerkcnswerth sind, wie schon beim Veihalten der 
Reflexc zu Tage trat, die viel ungunstigeren Zahlen des weib- 
lichen Geschlechtes, die eine sichtlich grSssere Widerstands- 
losigkeit gegen diese functionelle StOrung des Ccntralnervensystems 
erkennen lassen, trotzdem die so violfach als Grund der Nervositat be- 
tonte, schwierigere, viel grossere korperliche und geistige An- 
strengungen erfordernde Stellung des Mamies, sein viel grosserer und 
diese Functionstorung wesentlieh fordern der Hang znm 
Alkoholismus und Nicotinismus, die grossere Hiiuligkeit der Lues u. a. 
elier das Gegentheil vermuthen Hessen. Wie allgemcin anerkannt wird, 
ist die individuelle Widerstandskraft ein schr wichtiger Factor in 
der Auslosung der Nervositat; sie tritt auch deullich hervor in dem 
verschiedenen Verhalten der Geschlechter, wenn man das Verhiiltniss 
der Nervositat zu der toxischen Werthigkeit der verschiedenen Arten der 
Gahrungen und Zersetzungen des Mageninhalts priift, soweit uns eben 
nach obigen Andeutungcn die verschiedenen Qualitaten des Aufstossens 
fiber diese Storungen Aufschluss geben konnen. Da nach Darstellung 
an anderer Stelle ') Foetor ex ore und schlechter Geschmack im Munde 
zum guten Theile die oben angedeuteten Unsicherheilen beim geschmack 
losen Aufstossen und beim Fehlen von Aufstossen ausgleichen konnen, 
so wurde in beifolgender Tabelle auch auf sie Riicksicht genommen; Falle, 
in denen das Aufstossen erst kurze Zeit bestand, wurden mit K bezeichnet. 

1) conf. Plonies, Medicinische Klinik 1907, Nr. 33: Das Verhaltniss der 
Stiirke gastrointestinaler Autointoxicationserscheinungen zum sch lech ten Ge¬ 
schmack im Munde und Foetor ex ore. 
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saure Aufstossen, wahrend an letzter Stelle das massige und geringe 
geschmacklose Aufstossen konnnt. Bemerkenswert ist in den Fallen ohne 
Aufstossen, sowie in den Fallen von massigem oder geringem geschmack- 
losen Aufstossen die ausserordentlich verschiedene Hiiutigkeit des Foetor 
ex ore bei der starken und der massigen Nervositat, was dafiir spricht, 
dass der Foetor ex ore in diesen Fallen ein besserer Indikator fur die 
Gahrungsprocesse des Magens ist, als das Verhalten des Aufstossens. 
In gleicher Weise spricht noch in den Fallen von starker Nervositat bei 
gleichzeitigera Mangel von Aufstossen oder geringfiigigem geschmack- 
losen Aufstossen das Hervortreten anderer toxischcn Erscheinungen fiir 
die Wichtigkeit des Toxitatsgrades fiir den Grad der Nervositat. In den 
Fallen von geringer und fehlender Nervositat liess sicli nur einmal 
saurer Geruch, nur einmal schlechter Geschmack im Monde als Zeichen 
sicli bereits geltend machender Toxicitat nachweisen, und die wenigen 
vorkommendcn Falle mit bitterem Aufstossen batten dasselbe nur gering- 
fiigig oder nur zeitweise. Weitere Beweise fiir die Wichtigkeit der 
gastrogenen Gahrungsprocesse in der Hervorrufung, Unterhaltung und 
dem Starkegrade der Nervositat sind die wiederholten Beobachtungen 
des spontanen Nachlasses der Nervositat, selbst ihres Verschwindeus 
unter dem Einflusse der durcli Blutungen, Gastralgien u. a. aufge- 
zwungenen Diat im Verlaufe der Erkrankung, das spontane Schwanken 
der Starke der Nervositat mit der gleichzeitigen Aenderung der Starke 
und Art der Gahrungsprocesse, sovveit es das Verhalten des Aufstossens 
beurtheilen hlsst, vor alien Dingen aber das sofortige mit der Sicher- 
heit eines Experimentes eintretende Starkerwerden der Nervositat 
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trotz Fernhaltung jeder Aufregung, jedes Reizes durch zu friili- 
zeitige Erweiterung der Dint im Verlaufe der Behandlung mit 
gleichzeitigem erneuten Einsetzen von Gahrungsprocessen. 

Einen wichtigen Einblick in die Bedeutung der Gahrungsprocesse 
gewahrt noch das Verhalten des von ihnen abhangigen Toxicitatsgrades 
zur Starke der Nervositat, wie er sich uns in dem Grade der Sclilaf- 
storungen, der Gedachtnissschwache, der StofTwechselstorungen nach 
Untersuchungen an anderer Stelle (I. c) iiussert und aus vorstehender 
Tabeile ergiebt. 

Von den Fallen mit starkerNervositat, die nur Stoflwechselstorungen auf- 
wiesen, waren 6 Falle mannlichen, 4 Fiille weiblichen Geschlechts mit spater 
binzugetretener Lungentuberculose complicirt, 2 Fallo (0,6 pCt.) mannlichen, 
6 Fiille (1,3 pCt.) weiblichen Geschlechts hatten starke Anamie als einzigo 
anderweitige, wenn auch w r egen anderer causalen Moglichkeiten nicht ein- 
wandfreie toxische Storung. Unter den 5 Fallen mit starker Nervositat ohne 
anderweitige toxischeSymptome befand sich 1 Fall mit vorwiegender Milchdiat, die 
sehr geeignet ist, StofTwechselstorungen wie Durst, Storungen der Urinsecretion 
trotz vorhandener Toxicitat zu verdecken oder nicht aufkommen zu lassen; 
2 Falle hatten starke hereditare Belastung und 2 Fiille miissigen Missbrauch 
von Alkohol und Tabak, alle 5 Falle sehr reducirten Erniihrungszustand und 
schwierige sociale Stellung. Unter den Fallen mit miissigcr Nervositat be- 
fanden sich 1 Mann und 1 Frau, die voriibergehend ncben starker Toxicitat 
starke Nervositat hatten; die erhebiichc Besserung erfolgte spontan durch 
aufgezwungene Diiit; je 1 Mann und 1 Frau hatten neben voriibergehender gc- 
ringer Toxicitat starke Nervositat, die sich aus gleichem Anlasse mit Ver- 
schwinden der Toxicitat spontan miissigte. Ncben der miissigen Nervositat war 
zur miissigen Toxicitat bei 1 Manne und 1 Frau, zur geringen Toxicitat bei 
2 Miinnern, 1 Frau, zu der nur in StofTwechselstorungen sich iiussernden Toxi¬ 
citat bei 3 Miinnern spater noch Lungentuberculose hinzugetreten. Unter den 
Fallen mit StofTwechselstorungen bei miissigcr Nervositat hatten 8 Manner, 

1 Frau miissige, 6 Manner, 3 Frauen geringe Aniimie als einzigo, mit Vorbe- 
lialt zu nehmende anderweitige toxische Storung. Von den 4 Miinnern ohne 
anderweitige toxische Storungen hatte einer Nervositat erst seit kurzer Zeit, 

2 Manner hatten hereditare Belastung, bei 1 Mann bestand miissiger Alkobol- 
missbrauch. Von den Fallen mit gcringer Nervositiit war bei 1 Mann durch 
aufgezwungene Diiit mit den geringen toxischen Erscheinungen auch die Ner¬ 
vositiit spontan beseitigt, in einem anderen Falle, der nur StofTwechselstorungen 
hatte, aus gleichem Anlasse die Nervositat sehr verringert worden; in 2Fiillen 
bestand nur miissige Aniimie, wahrend 1 Mann miissige, die iibrigen 2 Manner 
starkere StofTwechselstorungen jedoch von kurzer Dauer hatten. Die Dauer 
der cerebralen toxischen Erscheinungen betrug bei beiden Geschlechtern in 
den Fiillen von geringer Nervositat nur 1—8 Wochen. Von ganz besonderem 
Interesse ist das Verhalten der Fiille, in denen die Nervositat fehlte. Von 
20 Mannern hatto 1 Fall oder 5pCt. miissige toxische cerebrale Erscheinungen 
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nur zcitweise und erst soit 2 Wochen; geringe Toxicitiit liattcn G oder 30 pCt. 
und zwar 1 Fall nur zeitweisc in langeren Pauson, 4 Fallo erst einige Wochen, 
1 Fall erst einige Tage. Nur StolTwecliselstdrungen hatten 11 Falle oder 
55 pCt., darunter 1 Fall mit gleichzeitigcr clironisclier Enteritis; 4Falle hatten 
sie erst 2Wochen bis 2Monate, 2 nur zcitweise, 2 Falle ganz selten; in 1 Falle 
lag nur miissige, in 1 Falle nur geringfiigige Aniimie vor. A lie toxisclicn 
Stdrungen fehlten in 2 Fallen oder 10 pCt. Von den 4 Frauen ohne Nervositat 
liattc 1 Fall im Alter von 17 Jaliren geringe toxisclic cerebrale Erscheinungen 
seit 1 Jalire, in 1 Falle bestanden Stodwechselstorungen seit kurzer Zeit, in 
1 Falle nur miissige Aniimie, im vicrten Falle fehlten jeglichc toxisohe Er¬ 
scheinungen. 

Nacli dicsen Ergebnissen ist es zweifellos, dass die Starke dor 
Nervositat in lioliem Grade von der Stiirke, abcr aucli der Dauer 
der toxischen Syniptome abhangt, und man wird niclit fehlgeben in 
den Fallen, in denen ein grosseres Missverhaltniss zwischen der Starke 
der Nervositat und der Gcringfugigkeit der toxischen Symptomc vor- 
liegt, neben den betonten anderweitigen toxischen Einfliissen, wie Alkohol 
und Nicotin vor alien Dingen die wichtige erbliche Belastung heran- 
zuziehen. Gegen die erorterten Beziehungen der toxischen Syniptome 
zu der Nervositat wird man einwenden, dass die Sclilafstorungen, in 
stiirkerem Grade die Schlaflosigkeit ebenso gut auch „nervos“ sein 
konnen. Das ware wenigstens fur die Sclilafstorungen in Folge der 
Gahrungsprocesse eine starke Verkennung des causalen Verhalt- 
nisses. Beide, Nervositat und Schlafstorung sind nur Folgezustande, 
von denen die Schlaf losigkeit sclion dadurch ilire Unahhangigkeit von 
der Nervositat bcweist, dass sie dutch die Beseitigung der gcmein- 
samen Grundursache, der Gfihrungsprocesse bereits in den 
ersten Behandlungswochen ohne jeglichc symptomatische Be- 
handlung vollig schwindet, w&hrend die Nervositat, namentlich solclie 
von langerem Bestande, noch Wochen lang zunachst nocli in unvermin- 
derter Stiirke weiter bestehen kann. Die Annahme einer sogenannten 
nervosen Sell I aflosigkeit ist wenigstens fiir das Gebiet der Magen- 
krankheiten nach vorliegenden zahlreichen Beobachtungen vollig un- 
haltbar. Weiterhin ergiebt eine sorgfiiltige Priifung der Falle mit ge- 
geringer und fehlender Nervositat, dass das Ilinzutrcten von Nervo¬ 
sitat zu einer Magenlasion, sowie vor alien Dingen die Starke der 
Nervositat in jedem einzelnen Falle in erstcr Linie von dem ganzen 
hisherigen diatetischen Verhalten des Kranken, in zweiter Linie 
von der Dauer dor Einwirkung der Gahrungsprocesse abhangt. In 
alien Fallen von geringer oder fehlender Nervositat hatten ohne Aus- 
nahme die toxischen Erscheinungen nur erst kurze Zeit bestanden, 
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hatten sich zum Theile spoutan wieder verloren, oder cs war iiberhnupt 
nicht zu solchen Erscheinungen gekommen, weil die Patienten freiwillig 
oder durch Gastralgien, Blutungen, chronische Enteritis, Neigung zu 
Durchfall u. a. gezwungen, eine riehtige ihrem Zustande mid Be- 
schwerden Rechnung tragende Diat, fast stots oline arztlichen Einfluss 
sich auferlegt hatten. Sowohl diese Falle, wie auch vor alien Dingen 
die erwi'ihnten Falle von spontanem Nachlasse der Starke der Nervo¬ 
sitat gewaliren uns den besten, vor allem objectiven Einblick in die 
ursachlichen Beziehungeu der Nervositat bei den Magenlasionen. 

Sehr sichere Anhaltspunkle iiber die causalen Beziehungeu gewahrt 
auch die genaue Ermitlelung, uin wie viel spiiter als das Grundleiden 
irgend eine beslimmte Stbrung einsetzt; namenllich in denjenigen Fallen 
ist eine solclic Untersuchung von Wichtigkeit, in denen Unklarheit 
herrscht, welche von zwei nebeneiuander bestehendcn, sich gegenseitig 
beeinflussenden StOrungen die primAre, ursUchliche ist. Zur Er- 
forschung der zeitlichen Beziehungeu zwischen Nervositat und Magen¬ 
lasionen wurden nur intelligente, zuverlassige Kranke mit pracisen An- 
gaben ausgewAhlt; als Krankheitsbeginn wurdc nach Darlegung an an- 
derer Stclle 1 ) der Zeitpunkt angenomnien, in dem die ersten reflectorischcn 
Reizerscheinungen im Sympathicus Vagusgebiele, sowie auch ftrtlichen 
Reizerscheinungen der Lasion sich zeigten, deren Zusainmenhang mit der 
Lasion durch ihr volliges Verschwindcn nach erfolgter Heilung der 
Lasion bcstatigt wurde. 

Von 258 Fallen hatten 9 trotz einem Bestande der Magenlasion in einem 
Falle (miinnl.) bis zu 6 J., in drei Fallen (2 mannl.) bis zu 10 J., in drei 
Fallen bis zu 20 J., in einem Falle (miinnl.) bis zu 29 J., in einem Falle 
(weibl.) bis zu 47 J. noch keine Nervositat; drei von diesen Fallen, darunter 
auch der Fall mit Krankheitsdauer von 47 J. waren ohne alle toxische Er¬ 
scheinungen; in einem Falle (mannl.) Iagen geringfiigige Schlafstorungen in 
langen Pausen seit 10 J., in einem Falle (weibl.) geringer Nachlass des Ge- 
diichtnisses seit 1 J. vor, wahrend von den iibrigen vier Fallen drei Fiille ge- 
ringe StolTwechselstorungen bis zu 2 Jahren, ein Fall (miinnl.) massige StolT- 
wechselstorungen seit 1 J / 4 J. hatten; in keinem von diesen 6 Fiillen mit 
leichten toxisphen Erscheinungen konnten irgendwelche Anhaltspunkte fiir eine 
hereditare Disposition zur Nervositat ermittelt werden, und setzen’ diese giin- 
stigen Verhiiltnisse eine stiirkere Widerstandsfahigkeit gegen toxische 
Einfliisse voraus. Auftreten der Nervositat vor den ersten xVnzeichen der 
Magenlasion wurde mit Sicherhoit nur in einem Falle, einem 24jiihrigcn Stu- 
denten, auf der Basis von chronischem Alkoholismus beobachtet, der auch 
wohl die Ursache der spater aufgetretenen Magenlasion war. In weiteren 


1) Plonies, Pathogenese des Ulcus u.s.w. Medic. Klinik. 9—11. 1906. 
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4 Fallen (2 rnannl.) liess sich anamnostisch das gcnaue Auftreien der Nervo- 
sitiit nicht feststellen, da sie von jeher bestandon haben soil, wahrend die 
orston Anfange der Magenlasion bis in die Pubertal (14 — «iO Jahre) zuriick- 
gingen; in diesen Fallen bestand neben hcreditlirer Anlage zur Nervositat die 
mit ihr so hiiufig verkniipfte Anlage zum Magenleiden, und ist es leicht mbg- 
lich, dass hier die crsten Anfange des Magenleidens bis in die crsten Kinder- 
jahre zuriickgingen, die Nervositat gleichzeitig oder etwas spiiter einsetzte. In 
2 Fallen (weibl.) wurde vorher miissige Nervositat mit dem Auftreten starkerer 
Gahrungserscheinungen wesentlich verschlimmert. Den Beweis des Zusammen- 
hanges zwischen Nervositat und Magenliision erbrachte hier nur die Be- 
bandlung. 

Von den ubrigen 244 Fallen (123 rnannl., 121 weibl.) trat die Nervo¬ 
sitat gleichzeitig mit dem Magenleiden in 79 Fallen (31 rnannl oder 
25.2 pCt., 48 weibl. oder 39,6 pCt.) auf. 38 Fiille weiblichen, nur 
10 Fiille mannlichen Geschlechts hatten den Kraukheitsbegiun in der 
fruhesten Kindlieit, und ist bei alteren Kranken die genaue Entscheidung 
unmoglich, ob nicht vor Beginn der Nervositat bereits Keizerscheinungen 
der Magenlasioncn bestanden hatten. Die Beobachtung von Kindern 
jedoch, deren friihzeitiger Eintritt in die Behandlung neben den genauen 
Angaben der Eltern eine Entscheidung fiber das zeitliche Verhiiltniss 
gestattcn, lassen vermuthen, dass aucli bei den altcren Fallen die Ner¬ 
vositat erst mehrere Jahre nach dem Auftreten der Magenlasion sich 
einstellte. 

Es ist sehr bedauerlich, dass man den meist latenten Magen¬ 
lasioncn der Kinderjahre bisher noch wenig oder gar keine Beach- 
tung geschenkt hat, sie unter den Ursaehen der Nervositat des 
Kindesalters, soweit mir die Literatur zuganglich war, iiberhaupt 
nicht anffihrt, obschon sie nach meiner Erfahrung die erste Stelle ein- 
nehmen in einem Alter, in dem Diabetes, lotoxicationen mit Alkohol, 
Nikotin, Alkaloiden u. A. als Ursaehen der Nervositat iiberhaupt nicht 
oder hochst vereinzelt vorkommen. Es ist A. Czerny 1 ) nur beizu- 
pflichten, wenn er sich gegen den Missbrauch, der mit der geistigen 
Ucberburdung als Ursache der Nervositat der Kinder getrieben wird, 
wendet, da dureh geistige Anstrengung in dem von Padagogen vorge- 
schriebonen Maasse niemand nervos werden kann, der nicht bereits 
dutch Organerkrankungcn in seiner Widcrstandskraft wesentlich ge- 
schwacht ist. Die Mens sana ist von dem Corpus sanum in erster 
Linie abhangig, und man muss die Ursaehen der unter den Kindern 
itnmcr haufiger werdenden Nervositat nie und nimmer in der 

1) A. Czerny, Deutsche mcd. Wochenschr. No. 17. 1906. 
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Schule, sondern in viel wichtigeren weiter zuriickreichenden 
atiologischen Bezichungen suchen, da die Kinder nacli meinen Beobach- 
tungen haufig genug bereits vor deni schulpfliclitigen Alter nervOs und 
reizbar sind. Die Ursache ist auch nicht in der fehlerhaftcn Er- 
ziehung, nicht in dem Verkehr mit Erwachsenen, von denen sic doch 
lernen sollen, nicht in der zu friihen Beschaftigung mit den Kniften 
des Verstandes zu suchen, Momente, die allenfalls eine gewisse Friili- 
reife, aber doch keine Nervositat hervorrufen; die Hauptursachc liegt 
vielmehr in der inimer inehr uni sich greifenden Unsitte der 
kunstlichen Ernahrung, also den schweren Schaden, die die Ver- 
dauungsorgane, besonders aber das in seiner Entwickelung begriflene, 
viel widerstandslosere Geliirn durcli die mit Gab run gen und Re¬ 
sorption der Toxine einhergehenden Erkrankungen des Magendarm- 
canals erleiden, von denen die eklamptischen Anfalle die schlimmere, 
die mangelhafte Ossification als Folge eines schwer geschadigten Kalk- 
stoffwechsels die mildeste Krankheitserscheinung darstellen. Wir seben 
bei diesen kranken Sauglingen und den Vertretern der frfibesten Kind- 
licit, an die geistige Ueberbiirdung, korperlichc Ueberanstrengung doch 
noch nicht herangetreten ist, bereits sclnvere Formcn der gesteigerten 
Erregbarkeit des Nervensystems, wie das leichtc Erschrecken, 
das Aufschreien im Schlafe, die Hyperasthesien im Bereiche des Opticus, 
Acusticus, der Haut, die hochgradig gesteigerten Unlustgefiihle neben 
erschwertem, haufig unterbrochenem, ja fast ganz verhindertem Schlafe, 
der starken Unruhe u. v. A. einzig und allein unter dem Einfluss 
der Gahrungsprocesse des Gastrointestinaltractus, und cs ist 
dabei ganz gleichgiiltig, ob hereditare Beanlagung zur Nervositat vor- 
liegt oder nicht. Gerade diese Beobachtungen veranlassten rnich, 
sorgfiiltig gesammeltes Material fiir das Studium der analogen Einfliisse 
bei den Erwachsenen seit 20 Jahren ’zusammenzutragen. Nacli Dar- 
legungen an anderer Stelle (I. c.) hat die kunstliche Ernahrung den 
grossten Einfluss auf das fruhzeitige, bereits in die ersten Kinderjahre 
oft fallende Auftreten der Magenlasionen mit alien ihren Schaden fur 
die Ernahrung und Entwickelung der iibrigen Organe, und so darf es 
nicht iiberraschen, wenn dieser erste Sellritt der miitterlichen Uner- 
fahrenheit, selbst des Leichtsinnes weitere verhangnissvolle Folgen fiir 
die Ernahrung und Entwickelung und das weitere Leben des Kindes 
hat, das die nbthige Widerstandskraft besass, die schweren Schaden der 
kiinstlichen Ernahrung selbst zu uberwinden. Hierin liegt auch eiu 
wichtiger Grund der inimer weiter uni sich greifenden Nervositat 
unserer Zeit, nicht so selir oder wohl liberhaupt nicht in ihren 
hbheren geistigen und beruflichen Anforderungen. Weder geistige noch 
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korperliche Arbeit kaim selb«t bei zeitweiligeu erbohteu Aaforderungen 
jemandem schnden, solange er liber gesunde Organe verfugt, und hat 
Moebius vollig Recht, der im Niclitsthun das grossere Uebel, die 
grossere Gefahr fur die Nervositatsziichtung erblickt. Die 
meiste Gelegenheit zu schweren Versundigungen gegen die Gesundheit 
geben doch die Freistunden! 

Von den genannten Fallen mit gleichzeitigem Auftreten der Ner¬ 
vositat und der Magenlasion in der friihesten Kindheit liess sich in 
80 pCt. bereditiire Belastung sowohl binsichtlich des Magenleidens, als 
auch der Nervositat nacbweisen. Das Unvermogen magenkranker Mutter, 
bei der meist vorbandenen Unterernahrung die Kinder zu stillen, muss, 
abgeseben von dem Einflusse der Unterernahrung der Mutter auf die 
intrauterine Entwickelung notbwendiger Weise verscharfend auf 
beide hereditare Dispositionen des Kindes einwirken. In 31 Fallen 
fiel das gleichzeitige Auftreten von Magenlasionen und Nervositat in 
die Zeit nach dem 14. Jahre. In 8 Fallen (2 weibl.) waren scbwere 
Diatfebler die nabere Veranlassung, die gleichzeitig mit einer Verletzung 
der Magenscbleimhaut eine so scliwere Scliadigung der chemiscben 
Function des Magens verursacht batten, dass sicli an diese Diatfebler 
sofort scbwere und anhaltende Stoffwecbselstorungen und toxische cere- 
brale Erscheinungen anscblosseu. Da alle diese Falle im friihesten 
Stadium der Krankheit bereits in Behandlung kamen, so ist jeder 
Zweifel an dem causalen Zusammcnbange zwischen gastrogenen Gah- 
rungen und Nervositat ausgeschlossen. Audi in den iibrigen 23 Fallen, 
deren Beginn Jahrzehnte zuriicklag, lassen die friihzeitig aufgetretenen 
schweren StofTwechselstorungen und schweren toxischen cerebralen Er- 
scheinungen denselben causalen Zusammenhang — scbwere Scliadigung 
der chemiscben Magenfunction durch scbwere Diatfebler — vermuthen, 
wenn auch zuverlassige Angaben wegen der langen Zeit niclit melir zu 
erhalten waren. Die Scliwere der Gahrungsprocesse erklart 
auch das unmittelbare Auftreten der Nervositat direct nacli der 
Scliadigung. In 'dem Rest dcr Falle, 67,6 pCt., trat die Nervositat 
spilter als die Magenlasion auf. 

In die ersten 2 Jahre derMagenerkrankung fiel ihr Auftreten bei 27Fallen 
(12 oder 7,9 pCt. mannl., 15 oder 12,4 pCt. weibl.), von denen 5 Falle (dar- 
unter 1 mannl.) ihren Krankheitsbeginn in den Schuljahren batten. In weiteren 
47 Fallen (29 oder 23,6 pCt. mannl. und 14,9 pCt. weibl.) trat die Nervositat 
im 3.—5. Jahre des Magenleidens auf, von denen 8 Falle (darunter 5 mannl.) 
ihren Krankheitsbeginn in den Schuljahren batten. Bis 10 Jahre betrug der 
Zeitraum zwischen Beginn dcr Magenlasion" und Auftreten der Nervositat in 
31 Fallen (17 oder 13,8 pCt. mannl., 14 oder 11,5 pCt. weibl.), darunter 
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10 Fiille (7 mannl., 3 weibl.) mit Krankheitsbeginn in den Schuljahren. Bis 
zu 20 Jahren bestand das Magenleiden vor Auftreten der Nervositat in 47 Fallen 
(26 oder 21,1 pCt. mannl., 21 oder 17,3 pCt. weibl.), darnnter in 26 Fallen 
bis zu 15 Jahren, und in 19 Fallen (10 mannl., 9 weibl.) liel der Krankheits¬ 
beginn hier in die Schuljahre. Mehr als 20 Jahre spiiter gegeniiber der Magen- 
lasion trat die Nervositat in 13 Fallen (8 oder 6,5 pCt. mannl., 5 oder 4,1 pCt. 
weibl.) auf, darunter 5 Falle (3 mannl.) mit Krankheitsbeginn in den Schul¬ 
jahren. Die langsteDauer bis [zum Ausbruche derNervositiit betrug bei Mannern 
36—50 Jahre, bei einer Frau 30 Jahre. 

Sowohl unter diesen Fallen mit so spatem Auftreten der Nervositat, 
wie auch unter den vorgehenden Fallen befinden sich Kranke, bei denen 
es trotz hereditarer Belastung, in drei Fallen von Yater und Mutter, 
nur deshalb nicht zum Ausbruch der Nervositat gekommen war, weil 
es bei der vorsichtigen Lebensweise der Kranken nach anamnestischen 
Krhebungen, in anderen Fallen wohl wegen Mangels einer Stoning der 
Pylorusfunction 1 ) als der wichtigsten naheren Veranlassung, zu Giih- 
rungs- und Zersetzungsprocessen nicht gekommen war. Nacb 
diesen Zalilen besteht beirn weibliclien Geschlecht eine entschiedene 
Xeigung zum friiheren, damit wohl leichteren Auftreten der Nervositat 
im Gefolge der Magenlhsionen trotz den nachtheiligen, oben angedeute- 
ten ausseren Einfliissen beim mannlichen Geschlechte, ganz abgesehen 
davon, dass diese Einfltisse zum Theile, wie der Alkohol- und Tabak- 
missbrauch, auch ihrerseits neben den toxischen Einfliissen auf das Cen- 
tralnervensystem auch die chemischen Functionsleistungen des Magens 
schadigen, damit das leichterc, friihere Auftreten der Gahrungsprocesse 
begiinstigen. Diese Unterschiede beider Geschlechter kommen auch in 
den von anderer Seite veroffeutlichten Untersuchungen uber die Nervo¬ 
sitat in den Lehrerkreisen zum Ausdruck, die bei jedem 37. Lehrer, 
aber bei jeder 18. Lehrerin Nervositat feststellen. Gerade die Magen- 
krankheiten, namentlich die (latenten) Magenlasionen haben nach meinen 
Erfahrungen einen ausserordentlich grossen Antheil an dem Auftreten 
der Nervositat in diesen Kreisen, und wirken hier in Utiologischer Hin- 
sicht die durch die langen Unterrichtstunden 2 ) bedingte unregelmassige 
Nahrungsaufnahme ebenso ungunstig ein, wie bei den Schulkindern und 
den Bureaubeamten mit zu ausgedehnten Bureaustunden. Nach diesen 
Ergebnissen hangt das Auftreten der Nervositat nicht im geringsten 
von der Magenlasion selbst ab, sondern es ist an den Zeit- 
punkt gebunden, in dem die Gahrungsprocesse als Folge der 
MagenfunctionsstSrungen einsetzen. 

1) Archiv fur Verdauungskrankheiten (1. c.). 

2) Conf. Med. Klinik. Heft 9—11. 1. c. 

Archiv I. Psychiatric. Bd. 45. Daft 1. 14 
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Aus diesem Grunde empfiehlt es sicli wolil noch, die zeitlichen Be- 
ziehungen der Nervositat zn den anderen von den Gahrungstoxinen ab- 
hangigen cerebralen Functionsstbrungen und Stoffwechselstbrungen zit 
erortern. Es verdient dieses den Vorzug vor den gleichartigen Ercirte- 
rungen der anderen Indicatoren der Gahrungsprocesse, des Aufstossens 
und der liauiigen consecutiven Darmstbrungen, da der Beginn des Auf¬ 
stossens nach obigen Grunden noch lange nicht iminer mit deni 
Beginn der Gahrungsprocesse zusanwienfallt, die Darmstbrungen auch 
andcre Grunde haben kbnnen. 

Was zuniichst die Falle ohne anderweitige toxische cerebrale Functions- 
stbrungen betrilTt, so bestand von 237 Fallen in 3 Fallen (2 niannl., 1 weibl.) 
bereits Nervositat neben der Magonliision, ohne dass bisher Stoffwechselstbrun- 
gen vorgelegen hatten, in cinem Falle bestand seit 1 /._ ! Jabr Obstipation, die 
ehcr spastischer Natur zu sein schien, in 2 Fallen bestand ausgesprochener 
schlechter Geschmack ini Munde, im 3. Falle geringer Foetor ex ore. In wei- 
teren 8 Fallen (5weibl., 3mannl.) trat die Nervositat eher auf als Stoffwechscl- 
stbrungen, von denen jedoch in 4 Fallen genauc Harnbeobachtungen in der 
ersten Zeit der Erkrankung fehltcn und man nur auf das Verhalten der auf- 
tretenden Anamio bei dem Fehlen der anderen Stoffwechselstbrungen ange- 
wiesen war; in einem Fall trat mit dor Nervositat atonischc oder paretische 
Obstipation auf. — In 17 Fallen ferner (10 weibl., 7 niannl.) liel das Auftreten 
von Stoffwechselstorungen und Nervositat zusammen. — In weiteren 18 Fallen 
(16 niiinnl., nur 2 weibl.) waren Stoffwechselstbrungen eher als die Nervositat 
aufgetreten; in 6 von dicsen Fallen war nur die als toxisches Symptom nicht 
vollig zuverliissige Anamio eher aufgetreten, wahrend das Auftreten der ubrigen 
Stoffwechselstbrungen mit dem Auftreten der Nervositat oder bald nach ihm 
(3 Falle) beobachtet wurde. Die Zeitdauer zwischen dem Auftreten der Stoff¬ 
wechselstbrungen und dem spateren Einsetzen der Nervositat variirte beim 
weiblichen Goschlechte zwischen 2—3, beim mannlichen zwischen 1 / i bis 
16 Jahren. Diese Differenzen in dem Auftreten der verschiedenen Stoffwechsel¬ 
stbrungen und der Nervositat finden ihre natiirliche Erklarung in dem oben 
angeluhrten wichtigen Gesetze des geringsten Widerstandes der ver¬ 
schiedenen Organe undOrganfunctionen gegen ein im Organismus aufgetretencs 
Gift, sowie auch darin, dass es sicli bei diesen Gahrungs- und Zersetzungs- 
processen urn ein sehr verschieden zusammengesetztes toxisches Product lian- 
delt. — In alien ubrigen 191 Fallen bestanden als toxische Symptome ander¬ 
weitige cerebrale Functionsstbrungen. Von diesen hatten 15 Falle (10 mannl., 
5 weibl.) bereits vor dem Einsetzen der Nervositat Storungen des Schlafes und 
der Function des Gedachtnisses; der Zeitraum schwankte beim mannlichen 
Geschlecht zwischen l / t —13 Jahren (Durchschnitt 3,2 Jahre), beim weiblichen 
Goschlecht zwischen 2—5 Jahren (Durchschnitt 3 Jahre); in 5 Fallen (niannl.) 
waren noch Stoffwechselstbrungen bis zu 7 Jahren den Storungen des Schlafes 
bez. des Gedachtnisses vorausgegangen. Wenn auch in alien diesen Fallen 
bei Ausschluss der Altersbeeintlussung diese cerebralen Functionsstbrungen 
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nicht sehr erheblich waren, so setzen diese Falle doch einen besonders 
intensiven Widerstand der psychischen Reflexcentren gegen die Gahrungs- 
toxine voraus. Gleichzeitig rait den genannten cerebralen Functionsstorungen 
trat die Nervositat in 45 Fallen (20 mannl., 25 weibl.) auf; in S Fallen miinn- 
lichen, in 5 Fallen weiblichen Geschlechts waren bereits vorhor StofTwechsel¬ 
storungen uufgetreten, wiihrend in den ubrigen Fallen meist schwere, 
plotzlich aufgetretene Giihrungsprocesseunter dem Einflusse von 
Excessen vorlagen. In dem Rest der Falle (68 weibl., 63 rniinnl.) trat die 
Nervositat vor den Schlaf- und Gedachtnissstorungen auf; von diosen waren 
in 34 Fallen (19 mannl., 15 woibl.) die StofTwechselstorungen noch vor der 
Nervositat aufgetreten, darunter in 17 Fallen (7 weibl., 10 rniinnl.) die als 
toxisches Symptom nicht ganz zuverliissige Anaemie; in woiteren 24 Fallen 
(11 mannl., 13 w r eibl.) traten StofTwechselstorungen und Nervositat zusammen 
auf, und nur in 73 Fallen (38 rniinnl., 35 weibl.) war die Nervositat das erste 
toxische Symptom, indera die StofTwechselstorungen in der Mehrzahl der Fiille 
in dem Zeitraum zwischen dem Auftreten der Nervositat und dem Aufireten der 
ubrigen cerebralen toxischen Ersclieinungen einsetzten, in 32 Fallen (17 rniinnl., 
15 weibl.) gleichzeitig mit den Schlafstorungen und der Gedachtnissschwiiclie 
und nur in einigen Fallen spiitev als sie beobachtet wurden. Leichte StofT¬ 
wechselstorungen konnen allerdings, wie schon oben bemerkt wurde, unter der 
gcwohnheitsmassigen Aufnahme grosser Fliissigkeitsmengen, besonders der 
Milch leicht latent bleiben. Die Durchschnittszahl der Zeit, um welche die 
Nervositat eher als die ubrigen cerebralen toxischen Erscheinungen auftrat, 
betrug beim miinnlichen Geschlecht 7,9, beim weiblichen Geschlechte hingegen 
10,5 Jahre. Auch dieses spricht dafiir, dass beim weiblichen Geschlecht 
ein geringerer toxischer Factor zur Auslosung der Nervositat nothig ist als 
beim Manne. 

Fasst mail diese Nachforschungen kurz zusammen, so ergiebt sicli, 
-dass von 120 Fallen miinnlichen Geschlechts 43 oder 34,1 pG't. und 
von 111 Frauen 41 oder 36,95 pCt. die Nervositat als das fruheste 
toxische Anzeichen batten, wahrend die Nervositat in 30 Fallen oder 
*23,8 pCt. (weibl. 43 Falle oder 38,75 pCt.) gleichzeitig mit den ubrigen 
toxischen Symptomen, dann zun&chst vorwiegend mit Stoffwechsel- 
stdrungen (18 mannl., 23 w T eibl.) auftrat. Spater als die iibrigen toxischen 
Symptome setzte die Nervositat bei 53 Manncrn oder 42,1 pCt. und 
nur bei 27 Frauen oder 24,3 pCt. ein; nur selten waren dann Sclilaf- 
und Gedachtnissstiirungen (mannl. 5, weibl. 5 Falle) die ersten toxischen 
Anzeichen. Mit vollem Rechte wird man daher die Schlaf- und Ge- 
•dachtnissstflrungen als die meist schwereren, erst nach langeren 
und starkeren toxischen Einwirkungen herbeigefiihrten cerebralen 
Storungen betrachten diirfen. Auch diese Untersuchungen ergaben gleich- 
bedeutend die erhuhte Disposition des weiblichen Geschlechts zur Ner¬ 
vositat. 

14* 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



212 


W. Plonies, 


Als eine wichtige n&here Ursache der NervositSt wird die Anaemie 
angesehen. Stintzing betrachtet nach den Ausfuhrangen in seinem 
Lehrbuche die Neurasthenic in vielen Fallen als Folgezustand der 
Anaemie, speciell der Gehirnanaemie; auch Binswanger (1. c.) erwahnt, 
dass die Anaemie leiclit der Ausgangspunkt schwerer nervbser Kacbexie 
werden konne. Dafur sprechen scheinbar auch die Experimente, nach 
denen Beeintrilchtigung der respiratorischen Restitutionsvorgange der 
Nervenzellen eine Steigerung der Erregbarkeit verursacht. Die Anaemie 
kann bei Magenlasionen ohne anderweitige Krankheiten als Complicationen 
sowohl durch Blutungen, Unterernahrung mit oder ohne Mitwirkung in 
jiusseren Verhaltnissen gelegener Ursachen, als auch besonders haufig 
durch toxische Momente herbeigcfuhrt werden. Liegen Ietztere allein 
als Ursache der Anaemie vor, so ist eine Entscheidung nicht moglich, 
ob die Nervositat die alleinige Folge der toxischen Einflusse oder die 
gleichzeitige Folge dieser und der Anaemie ist; sicher konnte die hinzu- 
getretene Anaemic in solchen Fallen als circulus vitiosus verscharfend 
auf die Nervositat einwirken. Genauere Untersuchungen solcher mit 
Anaemie einhergehenden Magenlasionen lebren, dass massige, selbst 
starke Anaemie ohne gleichzeitige Nervositat einhergehen kann, 
solange noch nicht toxische Einflusse sich geltend gemacht haben. 
Ja es wurde die Beobachtung gemacht, dass eine schwere Blutung, die 
zu hochgradiger Anaemie gefiihrt hatte, durch Aufzwingen einer strengen 
Diat die Veranlassung des spontanen Verschw indens der toxischen 
Symptoms und gleichzeitig der Nervositat wurde, anstatt dieselbe 
weiter zu steigern, wahrend die Folgen der Blutung in dem stark anae- 
mischen Zustande des Kranken sich noch scharf beim Eintritt in die 
Behandlung auspragten. Andererseits kamen Fiille zur Beobachtung, in 
denen die Anaemie unter Abnahme toxischer Einflusse mit gleichzeitigem 
Verschw indcn der Schlafstorung, der Gedachtnissschwache u. a. spontan 
durch diateres Leben sich hob, wahrend die Nervositat unvermindert 
oder schwacher weiterbestand, weil die noch geringfiigigen Gahrungs- 
vorgange mit oder ohne Unterstiitzung anderer Scliadlichkeiten genugten, 
die Nervositat weiter zu untcrhalten. Eine Untersuchung von 200 Fallen, 
die frei von anderen Complicationen waren, wird die iitiologischen Be- 
ziehungen der Anaemie zur Nervositat mit besonderer Beriicksichtigung 
ihres zeitlichen Auftretens naher erlautern. 

In 25 Fallen (25 pCt.) mannlichen und 23 Fallen (23 pCt.) weib- 
lichen Geschlechts trat die Anaemie eher als die Nervositat auf. 

Von Kindheit auf bestand hier dio Anaemie in 21 Fallen mannlichen Ge¬ 
schlechts (weibl. 14 Falle) meist gleichzeitig mit Svmptomen der Magenlasion. 
Die viel spater einsetzende Nervositat hatte bei Eintritt in die Behandlung 
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in 11 Fallen bis 7.11 5 Jakren, in 17 Fallen bis zu 10 Jahren bestanden. In den 
iibrigen Fallen mit Auftreten der Anaemie nacli der Pubertat trat die Nervositat 
in 4 Fallen 1 Jahr, in 3 Fallen 2, in 2 Fallen 3, in 4 Fallen (weibl.) 4, in 
1 Falle (weibl.) 10 Jahre spiiter auf. In ca. 75 pCt. wurde die Anaemie mit 
Einsetzen stiirkerer toxiscker Symptome, namentlich der Schlaflosigkeit, wesent- 
lich verschlimmert. 2 Falle hatten unter dem Einlluss aufgezwungener Diiit 
Abnahme der starkeren toxischen Symptome mit gleichzeitiger Besserung der 
Anaemie bei unveranderter Starke dor Nervositat. 

Gleichzeitig traten Anaemie and Nervositat bei llpCt. (weibl.lopCt.) 
auf, darunter bereits in der Kindheit neben gleichzeitiger Magenlasion 
bei 1 Fall mannlichen Geschlechts (weibl. 0 Falle). 

In 7 Fallen mannlichen Geschlechts (weibl. 7 Falle) war das gleichzeitige 
Einsetzen schwerer Schlafstorungen, in 1 Falle (rnannl.) schwerer StolTwechsel- 
stbrungen unter dem Einllusse starker, durch sclnvere Diatfehler herbeigefiihrter 
Gahrungsprocesse bemerkenswerth; in 2 Fallen (weibl. 7 Falle) waren die moist 
geringen anderweitigen cerebralen Functionstorungen spator, ini Falle (rnannl.) 
etwas eher aufgetrcten und fehlten bei 1 Frau ganz. 

Spiiter als die Nervositat setzte die Anaemie bei 30 pCt. Mannern 
(45 pG’t. weibl.) ein. 

Die Zeitdiflferenz betrug in 2 Fallen (rnannl.) nur 1 / i Jahr, in 6 Fallen 
mannlichen Geschlechts (weibl. 7 Falle) bis zu 1 Jahr, in 7 Fallen (weibl. 
6 Falle) 2 Jahre, in 8 Fallen (weibl. 4 Falle) 3—5 Jahre, in 9 Fallen (weibl. 
13 Falle) 6—10 Jahre, in 5 Fallen (weibl. 10 Falle) bis 20 Jahre, in 2 Fallen 
(weibl. 5 Falle) bis 40 Jahre. Gleichzeitig mit der Anaemie traten anderweitige 
cerebrale Functionstorungen in 19 Fallen miinnlichen, 17 Fallen weiblichen 
Geschlechts, alleinige schwere Stoffwechselstorungen in 4 Fallen (weibl.) auf, 
wahrend bei 2 Miinnern (weibl. 3) die anderweitigen cerebralen Functions- 
storungen gleichzeitig mit der Nervositat, bei 6 Miinnern (weibl. 7) zwischen 
Nervositat und Anaemie, bei 2 Mannern (weibl. 2) spator als die Nervositat 
und die Anaemie beobachtet wurden. Nur in 2 Fallen (rnannl.) waren die ge- 
ringfiigigen anderweitigen cerebralen Functionstorungen vor dem Einsetzen 
der Nervositat und der Anaemie bemerkt worden. In dem Keste der Falle 
schienen noch andere Factoren die Anaemie beeinllusst zu haben. 

Aus dieseu Untersuchungen ergiebt sicli, dass das Auftreten der 
Anaemie im Verlaufe der Magcnlasionen sich viel enger an die schweren, 
durch stiirkere toxische Einwirkungen veranlassten Functionstorungen, 
wie die Schlafstdrungen und Gedachtnisssckwiiche sich anschliesst als 
an die Nervositat, die namentlich bei hereditarer Veranlagung bereits 
durch geringfiigigere, allein die Blutbildung noch nicht schiidigende 
toxische Einfliisse hervorgerufen wird. Dafiir spricht aucli, dass in 
22 pCt. der Falle mannlichen Geschlechts (weibl. 15 pCt.) die Anaemie 
trotz dem Vorhandensein der Nervositat fehlte und zwar bei 13 Mannern 
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(weibl. 6) bis zu 5 Jahren, bei 4 Mannern (weibl. H) bis zu 10 Jahren, 
bei 2 Mannern (weibl. 2) bis zu 20 Jahren, bei 1 Mann mehr als 
20 Jahre, bei 2 Mannern (weibl. 1) hatte Nervositat neben Magenleiden 
seit Kindheit bestanden. In 1 Falle (weibl.) hatte Anaemic in der 
Jugend voriibergehend bestanden und war dann nicht mehr ruckfallig 
geworden, als spater die Nervositat einsetzte. Die Nervositat fehlte 
endlich trotz dem Yorhandensein von Anaemie bei 3 Mannern und 
2 Frauen. Bei einer Frau im Alter von 02 Jahren hatte die Anaemie 
stets, in 1 Falle (weibl.) 5 Jahre, in den ubrigen Fallen bis zu l*/ 4 Jahr 
bestanden. Die grosse Abhangigkeit der Anaemie von den 
toxischen Einflussen erklart die verhaltnissmassige Seltenheit der 
Falle von Anaemie ohne gleichzeitige Nervositat bei den Magenlasionen. 
Die atiologischen Bcziehungen zwischen Anaemie und Nervositat sind 
nach diesen Ergebnissen des zeitlichen Auftretens nur goring und stehen 
jedenfalls an atiologischer Bedeutung weit hinter dem toxischen Factor 
als der gemeinsamen Ursache beider Folgezustande zuriick, wie 
es sich auch nicht anders verhalten kann, da doch die strengste Logik 
in den Naturgesetzen waltet. Ilingegcn diiifte es bei der grossen Be¬ 
deutung einer normalen Blutbeschaffenheit und der intacten Function 
der Blutkorperchen fiber jeden 'Zweifel erhaben sein, dass die Anaemie 
die Disposition zur Nervositat erhOht. So empfindlich bekanntlich 
die Ganglienzellen in ihren Leistungen gegen acute oder subacute Ver- 
anderungen der Blutzufuhr sind, so selir scheinen die Functionen der- 
selben selbst starken Anaemien sich anzupassen, wenn langsam die Blut- 
veranderungen entstehen und solange nicht gleichzeitig toxische Einflusse, 
gleichgiiltig auf welcher Basis, mitwirken. Man wird die Gedachtniss- 
verminderung, die Schlafstorungen, Erschlafi'ung der Willensenergie, die 
innere Unruhe, die Unlust, selbst das Unvermogen geistiger Arbeit u. a. 
viel weniger der Gehirnanaemie zuzuschreiben haben, als den toxischen 
Einflussen, der gemeinsamen Ursache der Anaemie und der gleich- 
zeitigen cerebralen Functionstorungen, da alle diese genannten StOrnngen 
in ihrer Intensitat bei weitem mehr der Starke der toxischen 
Einflusse als dem Grade der Anaemie parallel gehen, wie Falle 
von schwerer Anaemie ohno toxische Einflusse mit ungestorten oder kaum 
gestorten cerebralen Functionstorungen in Relation zu Fallen von schweren 
toxischen cerebralen Functionstorungen und massiger, geringfiigiger, 
selbst einmal fehlender Anaemie beweisen. Da die Beurtheilung der 
causalen Verbaltnisse den ganzen Gang der Behandlung vorzeichnet, 
so hat die richtige Wflrdigung der einzelnen diesen cerebralen Functions- 
stbrungen zu Grunde liegenden Ursachen eine besondere VYichtigkeit. 

Grosser Werth wird von alien Autoren, wie Binsw anger, 
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Stintzing (1. c.) u. A. auf die causalen Beziehungen der Unter¬ 
ernahrung zur Nervositat gelegt. Da man nur bei wenigcn Krank- 
heiten als gerade bei Magenkrankheiten so reichlich Gelegenheit hat, 
diese Beziehungen einer genauen Priifung zu unterwerfen, so diirfte trotz 
den vielen Veroffentlichungen und Untersuchungen ein naheres Eingehen 
auf diese in therapeutischer Hinsicht gleichfalls hSchst wichtige Frage 
geboten sein. Wie Thierexperimente darthun 1 ), behauptet das Gehirn 
bei Inanition am hartn&ckigsten sein Gewicht Nacli Stintzing (1. c.) 
indess vertragt das Gehirn weniger gut als irgend ein anderes Organ 
liingere Zeit Ernahrungsstorungen. Da die Unterernahrung nach Dar- 
legungen an anderer Stelle 2 ) so haufig durch Gahrungsprocesse wegen 
der grossen Schadigungen des Gastrointestinaltractus, besonders der 
wichtigen Diinndarmfunctionen verursacht wird. wozu noch weiter- 
hin verscharfend der directe Zerfall von KOrpereiweiss durch die 
Gahrungstoxine beitriigt, so fragt es sich, in wie weit sich Unterernah- 
rung und toxische Eitifltisse uberall da, wo sie zusaminen vorkomraen, 
gegenseitig unterstiitzen und ob die Unterernahrung als alleiniger 
Factor der Nervositat in Betracht kommen darf. Die erste Frage be- 
antworten Thierexperimente, nach denen die Untererniihrung die Re- 
sistenz der Gewebszellen, also wohl auch der Ganglienzellen iihnlich der 
Wirkung der Spannungsverminderung des SauerstofTs herabsetzt. Ebenso 
bekannt ist der hohe Werth der normalen Erniihrung der Zellen, damit 
der Ganglienzellen, des regelmilssigen Ersatzes von Verbrauchsmaterial 
zur Ausiibung der Functionen, so wenig wir auch liber die Stofl'wecbsel- 
vorgiinge im Centralnervensysteme wissen. Die bekannten Versuche der 
Hirnrindenfunction beim Hungern von Weygandt ergaben zwar Aus- 
fallserscheinungen, wie Abnahme der inneren Associationen, Lockerung 
des begrifflichen Zusammenhangs des associative!! Denkens, Verlang- 
samung im Addiren u. a., aber nur geringe Erhohung der psychisclien 
Erregbarkeit und Fehlen jeglicher Storung des Auffassungsvermbgens. 
Es fehlten also entschiedeu diejenigen Wirkungen, die gerade den 
Toxinen, wie den Gahrungs-, den Ermiidungstoxinen, dem Alkohol 
u. a. eigen sind. Es wiirde dies nicht dafur sprechen, dass alleinige Unter¬ 
ernahrung die Nervositat bedingen kann. Erklarlich erscheint aber durch 
die Unterernahrung die leichtere Erschopfbarkeit der Nervenzellen, die 
bei der Nervositat durch die leichtere Reizbarkeit vermehrt wird, damit 
das rasche Entstehen und Vorherrschen der U nlustgef tihle als Zeichen 
der Ermiidung und ErschOpfung, aber auch als berechtigte Abwehr 


1) Voit und Hermann, Lehrb. der Physiol. Theil I. S. 96, 97. 

2) Archiv fur Verdauungskrankheiten (1. c.). 
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gegen weitere Reize. Man wurde also nicht feklgehen in dem Grade des 
Yorherrschens dieser negativen Gefuhlstone einen Gradmesser fur die 
leichtere Ersckopf barkeit und Unterernahrung dor Hirnrinde zu crblieken. 
In der That bieten die Falle von Magenliisionen mit starker Unter- 
ernabrung bei starker Toxicitat besonders vorwiegend und auffallig 
diesen in Hyperasthesie, Hvperalgesie, starken Unlustgefiihlen u. a. sicb 
aussernden Zustand, wie ihn auch andere mit starker Erscbopfung com- 
plicirte Krankbeiten und voriibergehend extreme Erscbopfung durch 
Ueberanstrengung zeigen kbnnen. Es ist aber nach meiuem Dafiirhalten 
wahrscheinlich, dass die Toxine durch ibre chemische Bindung an das 
Protoplasma der Neura die zur normalen Function nfithige Recreation 
der Spannkrafte verzfigern und erschweren, so dass damit die 
Toxine fur sicb allein zur Entstekung der Unlustgefiihle beitragen 
konnten; es wiirde dies die starke Auspriigung dieser Gefuhle in den 
Fallen erkliiren, die noch nicbt an Untergewickt leiden, wenn aucb das 
Kbrpergewicht allein nicbt maassgebend fur die Ernahrung der Hirn¬ 
rinde ist. Nocb mebr aber spricbt mindestens fiir eine Mith u 1 fc 
der Toxine bei diesen Erscheinungen der Ncrvosit&t die sicb fast 
constant wall rend der Bebandlung solcber Kranken aufdrangende Beob- 
achtung, dass die Unlustgefiible scbon in der ersteu Zeit der Behand- 
lung mit den Syniptonien der stiirkeren Toxicitat, der Scblafstorungen, 
der sclnvereren Stoftwechselstorungen scbwinden, zu einer Zeit, in der 
selten bereits eine Zunahme, meist nocb eine weitere, wenn aucli ge- 
ringe Abmagerung eingetreten ist. Jcdenfalls baben die Folgezustande 
der Magenliisionen, als eine ausserordentlich hiiufige Ursacbe der Unter- 
emabrung einen grossen Einfluss anf diese Zeicken der Erscbopfung des 
Centralnervensystems. Aucb bei der Unterernahrung widerspricbt es 
der Eogik, in ibr naeli dem Dafiirhalten vieler Autoren bald die Ursacbe, 
bald die Folge der Ncrvositat zu erblicken. Die motorische und dige¬ 
stive Schwacbe der Yerdauungsorganc beruht weuigstens bei der Ner- 
vositat im Gefolge der Magenliisionen nicbt auf nervoser Kacbexie, 
sondern sic ist einzig und allein (1. c.) direkte Folge jahrelanger Giili- 
rungsprocesse mit oder obne Beihiilfe von unbehobenen Scbiidigungs- 
ruckstanden aus der Siiuglingsperiode und uuterstiitzt nocb die oben 
angedeutete, durch Toxinwirkung berbeigefiibrte Abmagerung. FiUle von 
motorischcr und secretorischer Schwacbe auf rein nervoser Basis 
wurden uberbaupt nicbt beobacbtet. Ebenso muss man vorsichtig sein 
mit der Hypotbese der Verminderung der vitalen Zellenenergie zur Er- 
klarung der Untererniibrung oder mit der Erkliirung Kruckenberg’s, 
dieselbe auf eine Verringerung der intercellularen Yerdauung durch ver- 
ringcrte Arbeitsleistung der Nieren, DrQsen, Muskeln zuriickzufuhren, 
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zumal sie uns fiber den eigentlichen Grund im Unklaren Ifisst und man 
doch niclit alles auf Keimesschadigung abschieben darf in Fallen, in 
denen schwere Verfehlungen in der Sauglingsperiode den Grund zu 
ernstcn Ernahrungsstfirungen ffirs ganze Leben legten. Der Tod halt 
doch unter den wirklichen Fallen von Keimesschadigung bereits intra- 
uterin, mehr noch in der Sauglingsperiode bei der stark verminderten 
Widerstandskraft so reichliche Ernte, dass wenig Falle melir fibrig 
bleiben dfirften. Genaue Untersuchungen des Magens und seiner Func- 
tionen, der Dfinndarrafunctionen durch Analyscn und mikroskopische 
Untersuchung der Faces werden in der Mehrzahl der Falle die wahren 
Griinde der constitutionellen Schwache entbiillen, wobei freilich 
auch andere Ursachen, wie versteckte tuberculose Herde u. a. berfick- 
sichtigt werden miissen. Gegen eine constitutionelle Schwache ohne 
pracise pathologisch-anatomische Basis sprechen auch die vollen Erfoige 
der richtigen Behandlung solcher Unterernahrungen auf Grund von 
Magenlasionen aus der friihesten Kindheit, namentlich wenn sie friih- 
zeitig in der Wachsthumsperiode vorgenommen wird. Gegen die ner- 
vose Basis solcher starken Unterernahrungen spricht, dass der Grad 
derselben niclit dem Grade der Nervositat, sondern deni Grade 
der gastrointestinalen Functiousstorungen parallel geht. 

Dass solche Falle starker Unterernahrung von Kindheit auf als 
Folge frfihzeitiger Magenlasionen zur Zeit der Pubertat, ohne mit diesem 
physiobigischen Vorgange irgendwelche directe Beziehungen zu liaben, 
schwere Neurasthenie als Folgezustand aufweisen, ist durchaus nicht 
iiberraschend, da gerade in die Schulzeit die erste Periode der 
starken Verschlimmerungen der Magenlasionen fallt 1 ) und die 
Unterernahrung eben von Gahrungsprocessen unterhalten wird, die bei 
der langen Dauer, nicht selten als Fortsetzuug der Gahrungsprocesse in 
der Sauglingsperiode, unbedingt zu schwerer Nervositat entsprechend 
der gcringeren Widerstandskraft des kindlichen Gehirns fiihren mussen. 
Dementsprechend liessen sicli in ca. 65 pCt. der Falle von schwerer 
aus der Kindheit stammender Nervositat die charakteristischen Befunde 
stark geschfidigter Magen- und Dfinndarmfunctionen als einzige Folge 
der langjahrigen steten Gahrungsprocesse von mir erbringen. Falle 
von starker Nervositat aus der Jugend, die diese geschadigten Magen- 
und Dfinndarmfunctionen nicht darboten, batten einen leidlichen, selbst 
leidlich guten Ernahrungszustand in der Mehrzahl der Falle, es liess 
sich aber naliezu ausnahmslos der Nachweis hereditarer Dis¬ 
position erbringen, die in den Fallen mit steter starker Unterernahrung 

1) conf. Medicinische Klinik, Heft 9—11, H*06. 
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vorhanden sein oder febleu konnte. Es geniigten hier GahrungszustJinde 
leichterer Art, «m scliwere Formen von Nervositat mit oder ohne Bei- 
lmlfe auderer Factoren hervorzurufen, die aber wegen ihrer geriugen 
Toxicitat den Ernahrungszustand wenig oder nicht benachtheiligen 
konnten. Aehnliche Erfahrungen mogen Albu 1 ) veranlasst haben in 
der nearopathischen Belastung eine individuelle Disposition zuui Zu- 
standekommen der Autointoxication zu erblicken, wenn aucli eine Dis¬ 
position in der eigentlichen Bedeutung des Wortes, wenigstens bei 
gastrogener Autointoxication nicht noting ist, da ihr die starksten Naturen 
in kurzer Zeit unterliegen kbnnen; sie macht sich nur bereits in leichteren 
Graden der Autointoxication bei vorhandener neuropatkischer Belastung 
durch scbwere Nervositat gelteud, die beim Fehlen dieser Belastung zu- 
nachst nur Stoffwechselsturungen auslosen wiirden. Eine weitere ualie- 
liegcnde Frage bei den Beziekungen der Unterernahrung zur Nervositat ist 
die, ob zur Hervorrulung der Nervositat eine Unterernahrung nbthig 
ist. Zu den Fallen starker oder massiger Nervositat mit genauen und 
wiederholten Gewichtsbestimmungen, in denen die Nervositat viel 
fruher als die Abmagerung, also noch bei gutem Ernahrungs¬ 
zustand e einsctzte, gehoren vom mannlichen 21,1 p€t., vom weiblichen 
Geschlechte 26,9 pCt. bierher. Bei ihnen sind die toxischen Einfliisse 
stark genug, eine gesteigerte Erregbarkeit zu unterhalten, vermbgen 
aber nicht, einen solchen Zerfall von Korpereiweiss zu bedingen, dass 
er nicht durch die tftgliche Nakrungszufuhr neben der gleichzeitigen 
Befriedigung phvsiologischer Anspruche ausgeglichen werden konnte; 
in besonders gunstigen Fallen namentlich bei intacter Dunndarmfunction 
kann sogar trotz vorhandener starker Nervositat selbst noch Stoffansatz 
erfolgen. Tritt in solchen Fallen unter dem Einfluss der Verstarkiing 
des toxischen Factors, haufig in Folge wiederhnlter oder eiumaliger 
schwerer Diatfehler Abmagerung hinzu, so darf man die Ursache der 
Abmagerung nicht in der Nervositat bezw. in der Zunahme derselben 
suchen, da Abmagerung und Zunahme der Nervositat nur Folgezustande 
der Steigerung des toxischen Factors sind. Da Abmagerung bei den 
Magenlasionen durch ungeniigende Ernahrung in Folge schmerzbafter 
Beschwerden, Blutungen u. A. viel seltener sind als die erwahnte Ab¬ 
magerung in Folge von Gahrungsprocesseii, so ist zur Beantvvortung der 
in therapeutischer Hinsicht wichtigen Frage, ob Nervositat auf alleiniger 
Grundlage der Unterernahrung herbeigefuhrt werden kann, kein so 
grosses Material vorhanden. 

1) Albu, Virchow’s Archiv, XL1X, 1897. 
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Von 111 Miinnern batten 6 oder 5,4 pCt. trotz dem Untergewichte keine 
Nervositat, wahrend ein solcher Fall unter 119 Frauen mit genauen wieder- 
holten Gowichtsbestimmungen fehlle. Das Untergewicht betrug in einem Falle 
bis zu 5, in 3 Fallen bis 10, in den iibrigen 2 Fallen mehr als 10 kg; in 

3 Fallen bestand es stets, ohne sich weiter vergrossert zu haben; in einem 
Falle hatte spontane Zunahme dasselbe verringert. Trotz fehlender Abmagerung 
bestand Nervositat bei 9 Mannern oder 8,1 pCt. (weibl. 13 oder 10,9 pCt.). Nur 
in je 3 Fallen beider Geschlechter lag Untergewicht bis 5 Kilo vor, alio iibrigen 
hatten normales Gewicht oder Uebergewicht; das hochste Uebergewicht betrug 
bei einer Frau 50 Kilo. Die Nervositat bestand bierbcieinemManne(l weibl.) seit 
1 Jahre, bei einem Mann (weibl. 3) bis zu 4, in alien iibrigen Fallen 5 bis 
27 .Jahre. Alle dieseFalle zeichnen sich durcbgeringfiigige anderweitige toxische 
Erscheinungen, selbst ihr Fehlen, sowio ausserdem durch neuropathische Be- 
lastung aus- Den Beweis des kausalen Zusammenhanges von Nervositat und 
Magenlaesion erbrachte die Heilung. — In weiteren 16 Fallen mannlichen Ge- 
schlechts oder 14,4 pCt. (weibl. 20 oder 16,8 pCt.) trat trotz dem Vorliegen 
von Nervositat eine Zunahme des Korpergewichts im Laufe des Leidens ein, 
bei einer Frau als hochste Zunahme 19 kg; das schliesslicho Gewicht war bei 
5 Mannern (2 weibl.) normales Gewicht, bei 5 Mannern (4 weibl.) ein Ueber¬ 
gewicht, bei 6 Mannern (10 weibl.) ein Untergewicht bis 10, bei 4 Frauen ein 
Untergewicht von mehr als 10 kg. Bei 4 Fallen mannlichen Geschlechts 
(3 weibl.) entsprach die Zunahme nur dem Wachsthurn, in einem Falle(weibL) 
einer wegen Nervositat ohno Erfolg unternommenen Maslkur, bei 6 Mannern 
(8 weibl.) einer spontanen Verrair.derung des toxischcn Factors durch aufge- 
zwungene Diiit, in einem Falle durch nachtragliche Besserung einer Magen- 
liision durch lluhe und Diat eines intercurrenten Typhus; nur in 2 Fallen 
(1 weibl.) ermiissigte sich die Nervositat unter dem Einflusse ganz erheblicher 
Verminderung des toxischen Factors; in den iibrigen Fallen war der toxische 
Factor, nach den vorhandenen Erscheinungen zu urtheilen, nicht vollig ge- 
hoben. Die Nervositat bestand bei einem Marine (1 weibl.) 2 Jahre, bei einor 
Frau 4 Jahre, bei weiteren 7 Mannern, 3 Frauen mehr als 5 Jahre bereits, ehe 
die Zunahme des Gewichts eintrat. — Bei 14 Fallen mannlichen Geschlechts 
oder 12,6 pCt. (weibl. 21 oder 17,65 pCt.) bestand von Kindheit auf neben 
gleichzeitigem Magenleiden standiges Untergewicht; nur bei 9 Mannern (weibl. 

4 Falle) Hess sich das Auftreten der Nervositat im spiiteren Verlaufe der Er- 
krankung ermitteln, wahrend in alien iibrigen Fallen neben dem Untergewicht 
auch die Nervositat bis in die Kindheit zuriickging. In diesen letzteren Fallen 
liessen sich ohne Ausnahme neben der Nervositat das Vorhandensein ander- 
weitiger toxischer Symptome feststellen; 15 Falle standen noch im jngend- 
lichen, selbst kindlichen Alter, und konnte von den Eltem der Nach- 
weis sch wercrSchiiden der kiinstlichenErnahrung erbiacht werden. — 
Bei weiteren 8 Miinnern (weibl. 6 Falle) trat die Nervositat spiiter als die Ab¬ 
magerung bzw. das Untergewicht ein; mit Einschluss der eben erwiihnten 
Falle von standigem Untergewicht und spaterem Einsetzen der Nervositat er- 
hoht sich die Zahl der Falle mit spaterem Einsetzen der Nervositat beim 
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mannlichen Geschlechte auf 17 oder 15,3 pCt. (vveibl. nur 10 oder 8,2 pCt.); 
auch in diesen Zahlen kornmt die grossereDisposition des weiblichen Geschlechts 
zur Nervositat zum Ausdruck. Die Frist zwischen deni Einsetzen der Ab- 
magerung und der Nervositiit betrug boi 2 Mannern bei 3 Mannern 1 Jahr, 
bei zwei Mannern (4 weibl.) 2 bis 4, in den iibrigen Fallen mehr als 5 bis zu 
20 Jahren (1 mannl.). Nur bei einer Frau bestand trotz der Abmagerung noch 
Uebergowicht, bei 5 Mannern, 10 Frauen Untergewicht bis 10, sonst Unter- 
gewicht von mehr als 10, bei 2 Frauen mit Magenlasion seit Kindheit sogar 
mehr als 20 kg. Im kleineren Theile der Falle waren die Ursache der Ab¬ 
magerung schwachere nur in StolTwechselstorungen, ausnahmsweise in leichtcn 
cerebralen Functionsstorungen sich geltcnd machendo toxische Einlliisse, und 
trat die Nervositat wiederholt erst ein mit Verstiirkung des toxischen Factors, 
nach Qualitatsiinderungen oder Verstiirkung des Aufstossens, Zunahme der 
iibrigen toxischen Erscheinungen zu urthcilen. In der Mehrzahl der F'iille 
aber hatten die Abmagerung die oben enviihnten localen schweren, nicht 
toxischen Storungen, selbst iiussere Factoren herbeigefiihrt, und war dann die 
Nervositat haulig das erste Zeichen toxischer gastrogener Einlliisse. Ein Mann, 
3 Frauen von diesen gehoren gloichzeitig zu der Gruppe von Fallen, bei denen 
trotz dem Vorhandensein der Nervositat dann noch eine Zunahme des Gewichts 
eintrat. — Bei weiteren 15 Mannern (weibl. 9 Falle) trat die Nervositat gleich- 
zeitig mit der Abmagerung ein; nur 1 Mann hatte trotz Abmagerung noch 
Uebergewicht, 6 Manner (4 weibl.) Untergewicht bis 10, die iibrigen mehr 
als 10, je eine Frau und Mann sogar mehr als 20 kg; nur in 2 Fallen (mannl.) 
war das Gewicht vor der mit der Nervositat einsetzenden Abmagerung bereits 
unterwerthig. Bei 12 Miinuern und bei alien F’rauen war nur die mit grosser 
Starke auftretende Toxioitat, bei 1 Mann Verscharfung der Toxicitat die Ur- 
sache gleichzeitiger Abmagerung und Nervositat; boi 1 Mann waren daneben 
noch gleichzeitig Gastralgien, bei 1 Mann Missbrauch von Laxantien weitere 
die Abmagerung vertnehrende Factoren. Bei einem bereits hoher oben er- 
wiihnten Manne hatte die durch schwero Blutung aufgezwungene Diat eine 
volligos Verschwinden allor toxischen Erscheinungen einschliesslich der 
Nervositat zur Folge trotz einer weiteren Abnahme von 7 kg. Abgesehen 
von diesem Falle ist der aetiologische Zusammcnhang zwischen Abmagerung 
und Nervositat auch in dieser Gruppe von Fallen unbeslimmt und locker, die 
am ehesten noch fur diesen sprechen konnten. Rechnet man noch diejenigen 
Falle, in denen die Abmagerung gleichzeitig mit der Nervositat von friihester 
Kindheit bestand, hinzu, so kommen auf dieGruppe der Falle vonNervositat und 
gleichzeitiger Abmagerung 20Miinneroder 18pCt. und26Frauen oder21,9 pCt.— 
Die Abmagerung trat spiiter auf als die Nervositat bei 45 Mannern oder 40,5 pCt. 
und bei 52 Frauen oder 43,7 pCt., es sind also Falle, in denen man die Ab¬ 
magerung als Folge der Nervositat ansehen konnte. Erst durch die Abmagerung 
wurde das Gewicht unterwerthig bei 43 Mannern und 44 Frauen, darunter bei 
26 Mannern (17 weibl.) mehr als 10 kg. Die Frist zwischen Auftreten der 
Nervositat und der Abmagerung betrug bei 5 Mannern 1 Jahr und weniger, 
bis zu 4 Jahren bei 17 Mannern (14 weibl.), in den iibrigen Fallen mehr als 
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5 — 27 Jahre beim Mann, bis zu 39 Jabren bei der Frau. Nur bei 5 Frauen war 
die Nervositat bereits mit anderen toxiscben cerebralen Storungen aufgetreten, 
und lagen der schliesslich noch einsetzenden Abmagerung mehr nebensachliche 
Momente, wie Appetitsverlust, erhohte locale Beschwerden, Erbrechen, Miss- 
brauch von Laxantien, Starke Anstrengungen zu Grunde. Bei 28 Mannern, 
35 Frauen war es aber ausschliesslich das Auftreten von starken toxiscben 
Erscheinungen, bei 2 Frauen und 2 Mannern eine Starke Verschlinmierung 
dieser Erscheinungen, wahrend in deni Keste der Falle ausser den genannten 
localen Beschwerden gleichzeitige schwere Functionsstorungen des Diinndarms 
nachgewiescn werden konnten. In alien diesen Fallen bestanden vor der Ab¬ 
magerung nur geringfiigige toxischo Erscheinungen mit oder ohne anderweitige 
cerebrale Functionsstorungen leichten Grades. Diese geringe Toxicitiit gcniigte 
bei der in vielen Fallen bestehenden neuropathischen Belastung die Ner- 
vositiit zu unterhalten, vermochte aber allein nicht, das Gleichgewicht 
zwischen StolTaufnahme — StofTverbrauch und StofTverluste zu erschiittern. 

Diese Untersuchungen ergeben, dass die Abnahme des Korper- 
gewichts allein fur sich noch keine Nervositat auszulOsen vermag, 
dass das Einsetzen der Nervositat noch lange nicht identisch mit einer 
Abnahme des Korpergewichts bei den Magenliisionen ist, dass bei alien 
Abmagerungen die Nervositat ohne jeglichen Einfluss ist, wie man 
es von einem Folgeznstando logischer Weise nicht anders erwarten 
darf. Ob Nervositat bei einer Abmagerung eintritt oder nicht, hangt 
nie und nimmer von der Abmagerung allein, sondern nur von der 
Ursache derselben ab, da selbst betrachtliche Abmagerung auf anderer 
als toxischer Basis keine Nervositat auszulOsen vermag, wie aus obigen 
Fallen zu ersehen ist, in denen erst mit dem Auftreten toxischer 
Einfliisse Nervositat einsetzte. Die Nervositat erweist sich anch in- 
sofern vom KOrpergewichte unabhkngig, dass selbst das hochste Ueber- 
gewicht bei vorhandenen toxiscben Einflussen vor der Nervositat nicht 
schiitzt und dass die Nervositat trotz weiterer Abmagerung durch Be- 
seitigung der toxischen Factoren in I'olge aufgezwungener Diiit spontan 
schwinden kann. 

Es ware diesen Beziehungen zwischen Abmagerung und Nervositiit 
nicht dieser breite Raum gewidmet worden, wenn nicht Binswanger 
selbst eine genaue Untersuchung des VerhSltnisses beider fur selir 
wiinschenswerth gehalten hiitte und wenn nicht diese Beziehungen so 
grosse Tragweite fiir die Therapie hatten. Ich kann am allerwenigsten 
bei Erkrankungen des Gastrointestinaltractus — sie sind 
ob latent oder manifest bei ihrer grossen Verbreitung die wichtigste, 
vielleicht haufigste, in therapeutischer Hinsicht aber auch dankbarste 
Ursache der Neurasthenie — in einer einseitigen die kausale Be- 
handlung negirenden Mastkur das Ziel unserer therapeutischen Be- 
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strebungen erblicken, wie sie Weir Mitchell 1 ) in der falschen Yoraus- 
setzung vorgeschlagen hat, dass Unterernahrung und Anaemie die L'r- 
sache der Neurasthenic seien. Mit seinen Vorschlagen von Ernahrung, 
die im schroflFen Widerspruche mit den klinischen Erfahrungen stehen, 
beweist er nur, dass er iiber die wichtigsteib Ursachen der Neurasthenic, 
die Magendarmerkrankungen veil 1 ig im Unklaren ist. 

Wenn solche Mastkuren iiberhaupt vertragen werden, haben sie nur 
eine voriibergehende Besserung zur Folge, die sie aber nicht der An- 
fiitterung, sondern der Ruhe, sowie der Fernhaltung von Aufregungen 
verdanken, in vielcn Fallen aber miissen sie nach vorliegenden Kranken- 
berichten, besonders bei schweren toxischen Zustanden sehr bald 
abgebrochen oder nach langen Bemuhungen als erfolglos aufgegeben 
werden, weil die Ernilhrungsvorschlage dieser Cur geradezu die Gah- 
rungsprocesse, die digestive, motorische und sekretorische Insufficienz 
des Magens und Diimidarms steigern, Zustande, die am allerwenig- 
sten eine auf falschen Voraussetzungen aufgebaute Behandlung ver¬ 
tragen. Das erste Gebot bei oilier Neurasthenic auf der Basis von 
Magen-Dnrmleiden ist eine Beseitigung der Gahrungsprocesse, also die 
Wiederherstellung einer ohne Bildung von pathologischeu Nebenproducten 
verlaufenden Yerdauung selbst auf Kosten weiterer Abmagorung in den 
ersten Wochen, und dabei sind kbrperliche und psychische Ruhe 
ebenso unentbeh rlich, wie die richtig ausgewiihlte, den vorliegen¬ 
den chemischen und digestiven Stfirungen strong angepasste 
Nahrung. Wird in solchen Fallen diese Basis der Behandlung der 
Nervositat nicht genommen, weil man die Nervositat fur die Krankheit, 
die chemischen und digestiven Storungen fur den Folgezustand ansieht. 
so muss jede Bemiihung fur eine vollige Heilung scheitern. Der 
nach W. Mitchell so sehr erstrebenswerthe Fettansatz ist ein zwar bei 
starken Anspriichen das Kbrpereiweiss schutzendes, sonst aber todtes 
Kapital, das in seiner starksten, dem Kranken lastigen Anhaufung nie 
den Ausbruch einer Neurasthenic verhindern kann; es ist das Aller- 
geringste, was erstrebt werden muss. Die Zunahme als Folge einer 
guten Ernahrung beruht ja auch nach Burk art’s Untersuchungen 2 ) 
vorwiegend in det Yermehrung des Kdrpereiweisses, zum gcringen Theile 
in der Zunahme des Fettes. 

Die Erklarung, dass auf Grund von Ernahrungsstorungen die Pro¬ 
duction innerer hemmender Kriiftc mit ihrem verzogernden Einfluss auf 
die Eutladung vermindert und somit beschleunigte Entladung, ein Zu- 

1) Weir Mitchell, Fat and blood. Berlin 1887. 

2) Bur kart, Sammlung klinischer Vortriige von Volkmann. No. 245. 
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stand gesteigerter Erregbarkeit geschaffen werde, ist einseitig und trifft 
fur viele Falle nicht zu. Auch das Felilen von hemmenden Ein- 
fliissen auf die Ganglicnzellen der Corticalis bei anerkannt hyperami- 
schen Z us tan den der Corticalis, wie bei psychischen Erregungszustanden, 
bei denen also Ernahriingsstorungen auf Grund von Anamie u. a. in 
der Corticalis nicht vorliegen kbnnen, spricht nicht fur diese Theorie. 
Nur die Theorie hat Werth, die ungezwungen, oline in Widerspruch mit 
anderen pathologischen Erscheinungen und Erfahrungen ahnlicher Art 
zu gerathen, auf Grund sorgfaltiger klinischer Beobachtungen alle Func- 
tionsstbrungen erklart und fiir die vor alien Dingen die entsprechen- 
den Erfolge der Behandlung den Beweis der Richtigkeit erbringen. 
Noch ein Zweckmassigkeitsgrund mbge gegen die Bedeutung von Er- 
nahrungstbrungen fiir das Zustandekommen der Nervositat angefuhrt 
werden. Bei der bewundernswerthen Zweckmassigkeit, die uns im 
Organismus selbst unter pathologischen Verhaltnissen in seiner An- 
passung an diese und in seinen Abwehrbewegungen hervortritt, 
ware es docli sehr eigenthuralich, dass eine Unterernahrung der Gang- 
lienzellen eine gesteigerte Erregbarkeit, leichtere Ansprechsfahigkeit 
derselben, damit einen unvermeidlichen gesteigerten Verbrauch 
der Spannkrafte hervorrufen sollte, wo man docli aus Griinden der 
Zweckmassigkeit gerade das Gegentheil, eine depressorische Wirkung 
erwarten miisste. Mit diesen Ansfuhrungen sollen die oben angedeuteten 
Einflusse der Unterernahrung, ihre Mithiilfe fur das leichtere Zu¬ 
standekommen der Nervositat, fiir das Zustandekommen der negativen 
Gefiihlstbne durchaus nicht bestritten werden, es soil nur negirt werden, 
dass die Unterernahrung allein ohne Hiilfe viel wichtigerer anderer 
Factoren die Nervositat hervorrufen kann, dass damit die Hebung der 
Unterernahrung allein das Endziel der therapeutischen Bestrebungen 
der Neurasthenie sein soli. Es gilt dies nicht nur fiir die Neurasthenie 
auf der Basis von Magenkrankheiten, sondern auch fiir die ubrigen 
toxischen Formen derselben. — Ob bei deni stark depressorischcn 
Einfluss der Gahrungstoxine auf die secretorischen Vorgange mit allei- 
niger Ausnalune der Schweissdrusen auch die Secretion der Schilddriise, 
Hypophysis u. a. hcrabgesetzt wird und diese Herabsetzung der so 
wichtigen Secretionen als Circulus vitiosus auf die Steigerung der Ner¬ 
vositat wirkt, kann mbglich sein; noting ist solcho Einwirknng auf 
Umwegen bei der Entstehung der Nervositat gewiss nicht. 

Als ein bisher noch wenig oder gar nicht gewiirdigtes Symptom 
bei der Nervositat auf der Basis von Magenlasionen verdient das auf- 
fallige Wechseln des Kraftezustandes in kurzen Zeitraumen, 
selbst von Stunden hervorgehoben zu werden, weil es bereits bei Er- 
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hebung der Anamneso auf die eigentliche Basis der Nervositat — na- 
meutlich wertlivoll bei latenten M agenlasionen — hinweist. 
Bereits an auderer Stclle 1 ) wurde der grosse Einfluss der Gahrungs- 
toxine auf die Abmagerung der Musculatur, darait die Abnahme der 
Muskelkraft, sowie aucli ihre paretischen Wirkungen auf die Musculatur, 
besouders die der automatischen Fuuctionen hervorgehoben; es ist dies 
an der Korpermusculatur durch dynamomctrische Messungen dcutlich 
erkennbar. Gleiche, nur viel intensivere Wirkungen haben die Toxine 
der Infectionskrankheiten. Addireud wirken hierbei noch die Ermudungs- 
toxine der Anstrengungen, namentlich an einem durch Unterernahrung 
und Gabrungstoxine bereits geschwacbten KOrper; die Wirkungen dieser 
Ermudungstoxine in den Muskelfibrillen bat besouders W. Weicbardt 2 ) 
eingehend untersucbt. Wie sie die Wirkung der Gabrungstoxine in den 
Ganglienzellen durch vveitere Steigerung der Erregbarkeit verstarken, 
so verstarken sie bei den Muskelfibrillen die parctische Wirkung der 
Gabrungstoxine. Ausser den Anstrengungen als ausseren Momenten 
wirken indess bei der Hervorrufung mebr oder weniger starker Schwache- 
anwandlungen entschieden noch Reizungen der Mageulasionen mit, 
die sie eben charakteristisch fur diese Lasionen machen. Dafiir spricht 
allein schon das Auftreten dieser Scbwacheanwandlungen scheinbar obne 
jegliclie Veranlassung, wie Anstrengungen, und die in vielen Fallen re- 
lativ rasche Erholung von grossen SchwachezustSndcn nach kurzer 
Ruhepause, die fur sicli niebt ausreichend ware, w'enn allein Unter¬ 
ernahrung und Wirkung der Gabrungstoxine, die Anhaufung von Er- 
mudungstoxinen und Abbauprodukten die Ursaclie dieser Schwache- 
anwandlungen waren. Aus diesem Grunde wirken aucli psychische 
Einfliisse, wie Aerger u. a. auf diese Schwacheanwandlungen ein, 
die beim Yorliegen von Magenlasionen nach Darlegungen an auderer 
Stelle 3 ) niebts anderes in ibrer Wirkung auf den Magen als mecha- 
nische Reizungen der Lasion sind und deshalb mit der Abbeilung 
der Lasion ohne solche Reizwirkungen abklingen. Dadurcb erweeken 
diese Scbwacheanwandlungen den Anschein, rein nervos zu sein, so 
wenig man sicli unter einer solchen Deutung etwas denken kaun. Fur 
die grosse Bedeutung der Lasionsreizungen bei dem Hervorrufen des 
Symptoms sprechen noch die grossen Scbwacheanwandlungen nach 
gastralgiscben Anfallen, namentlich aber ihr starkes Auftreten nach 
Heisshungeranfallen, bei denen sie noch von Zittern, Angstgefiihlen, wie 


1) Archiv fur Verdauungskrankheiten 1. c. 

2) W. Weichardt, Miinchener med. Wochenschr. LI. 1904. 

3) Reizungen der Nn. vagus und sympathicus 1. c. 
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Geffihlen des Sterbens begleitet sein kOnnen, was auf Reizungen der 
Medulla oblongata zuruckzufiihren ist. Daneben lassen bei diesen 
Schwacheanwandlungen die grosse Schwache des Pulses, die grosse 
Bliisse, selbst Ohnmachtsanwandlungen hfiufig gleiclizeitige depresso- 
rische Einfliisse auf die Herzaction durch Vermittelung des Vagus er- 
kennen, die an und fiir sich schon unter der paretischen Wirkung der 
Gahrungstoxine zu leiden hat und deren Verminderung als circulus 
vitiosus diese Schwacheanwandlungen erleichtert. Bei den erwahnten 
korperlichen Anstrengungen als Ursache der Schwacheanwandlungen 
sind haufig noch mechanische Reizungen der Lasion im Spiele. Die so 
grosse Haufigkeit der Lasionsreizungen erklart auch das so haufige 
Wechseln des Kriiftegefuhls an ein und demselben Tage, was unmoglich 
ware, wenn allein Abmagerung und Toxine die Ursache dieses Symptoms 
waren. Atis diesem Grunde fehlt auch dieses Symptom bei andern Ab- 
magerungszustanden infolge toxischer Einfliisse, wie bei denen des G'ar- 
cinoms, der chronischen nicht mit Magenlasion complicirten Enteritis, 
der Lungentuberculose ohne gleiclizeitige Magenlasion u. a , bei denen 
eine langsame, aber gleichmassige Abnahme der Kififte, hoehstens mit 
geringen Schwankungen in Hingeren Zeitraumen vorkommt. Bemerkens- 
werth ist auch das Vorkommen dieses Symptoms bei Magenliisionen mit 
Uebergewicht, selbst mit Zunahme des Kbrpergewichts. Nur wenn die 
starken toxischen Einfliisse bei Magenlfisionen mit oder ohne Schadigung 
der Diinndarmfunctionen, sowie andere Ursachen, wie starkes Erbrechen, 
Blutungen u. a. den Kraftevorrath ausserordentlich stark vermindert 
liaben, tritt bei Magenlasionen gleichfalls eine gleichmassige Schwache, 
selbst ausgesprochenes Siechthum ein, es lasst sich aber anamnestisch 
nachweisen, dass lange Zeit hindurch dieses charakteristische Symptom 
bestanden hat. 

Von 480 Mannern batten 41 oder 8,5 pCt., von 467 Frauen hingegen 57 
oder 12,2 pCt. dieses Endstadium gleichmassiger Schwache nach jahrelangem 
Bestande des Symptoms der Schwacheanwandlungen erreicht, ohne dass Unter- 
suchung, der weitere Krankhcitsverlauf mit Ausgang in Heilung eine andere 
Krankheit als Complication ergeben hatte. Von diesen hatten 23 Manner 
(weibl. 28) bitteres oder schlechtes Aufstossen, also Gahrungsprocesse hoher 
toxischer Werthigkeit, 39 (weibl. 49) sehr starke oder starke, der Rest massige 
Nervositat. Hinsichtlich derToxicitat hatten 21 (weibl. 29) starke, 13 (weibl.8) 
massige, nur 7 (weibl. 16 F.) geringe toxische cerebrale Erscheinungen, dar- 
unter 3 Falle mit starken Gastralgien und 2 Kinder mit viel labilerem Krafte- 
bestand, 4 Frauen (2 Falle mit heftigen Gastralgien, 1 Fall mit wiederholten 
Blutungen) starke Stoffwechselstorungen. Es w T aren also vorwiegend starke 

Archiv f. Psycliiatrie. Bit. 45 . Heft 1 . 15 
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oder 1 anger dauernde massige toxische Wirkungen die Ursache der Schwache, 
und die ungiinstigere Stellung des weiblichen Geschlcchts erklart sich durch 
das starke Vorwiegen des toxischen Factors. — Stark ausgepriigt war das 
Symptom der Schwacheanwandlungen bei 124 Mannern oder 25,85 pCt., bei 
201 Frauen oder 43 pCt. Starke Nervositat hattcn darunter 83 Manner, hin- 
gegen 143 Frauen, massige Nervositat 38 Manner (weibl. 56), geringe Ner¬ 
vositat 3 (weibl. 1), wiihrend nur ein Fall weiblichen Geschlechts im Alter von 
17 .Jahren mit geringer Gediichtnisschwache noch oh ne Nervositat war. Starke 
oder ziemlich starke Toxicitat hatten 25 Manner (weibl. hingegen 45 F.), 
massige 25 (weibl. hingegen 67), geringe toxische cerebrale Erscheinungen 58, 
darunter 3 mit schwerer socialer Stellung (weibl. 70 F.), nur Stoffwechsel- 
storungen hatten 15 Manner (weibl. 19, darunter 1 mal liingeres Erbrechen, 
1 mal Magenblutung). Bei 2 Mannern mit massiger, 4 Mannern mit starker 
Toxicitat (weibl. 5 mit massiger, 9 mit starker Toxicitat) waren die Schwache¬ 
anwandlungen bis zu den aussersten Erschopfungszustanden, Ohnmachts- 
anwandlungen usw. besonders intonsiv. — Massige Schwacheanwandlungen 
hatten 268 Manner oder 55,85 pCt. und 193 Frauen oder 41,4 pCt.; darunter 
hatten starke Nervositat 143 Manner (weibl. 134), massige 111 (weibl. 58;, 
geringe 9 Manner, wiihrend sie bei 5 Mannern, 1 Frau fehlte. Starke toxische 
cerebrale Erscheinungen hatten 24 Manner, darunter 5 von kurzem Bestand, 
die ubrigen nur zoitweise starke Toxicitat (weibl. 24, darunter 20 nur zeit- 
weise starke Toxicitat), massige Toxicitat hatten 59, darunter 4 von kurzem 
Bestand (weibl. 50, 4 von kurzem Bestand), geringe hatten 122 (weibl. 84), 
nurStofTwechselstorungen hatten 58Manner, darunter lmal schwereGastralgien, 

1 mal schwere sociale Stellung (weibl. 34, darunter 1 Fall friiher massige 
Toxicitat mit starken Schwacheanwandlungen); die toxischen Erscheinungen 
fehlten bei 5Mannern. — Geringfiigig, meist nur nach Anstrengungen, waren die 
Schwacheanwandlungen bei 12 Mannern oder 2,5 pCt. und nur bei S Frauen 
oder 1,7 pCt. Starke Nervositat hatten von diesen 3 Manner (weibl. 5, darunter 

1 Kind), miissige 8 Manner (weibl. 2), sie fehlte bei 1 Mannc (1 weibl.). Starke 
Toxicitat bestand nur bei 1 Frau seit 2 NVochen, massige bei cinem Manne 
(1 weibl., friiher starke Toxicitat und starke Schwacheanwandlungen), geringe 
bei 5 Mannern (2 w r eibl.); nur StolTwechselstdrungen bei 4 Mannern (weibl. 4, 
darunter 1 Fall mit Schwiicheanwandlungon nur zur Zeit der normalenMenses); 
die toxischen Erscheinungen fehlten bei 2 Mannern, darunter 1 Fall mit 
Schwacheanwandlungen nur nach Gastralgien. — Die Schwacheanwandlungen 
fehlten vollig bei 31 Mannern oder 6,5 pCt. und nur bei 7 Frauen oderl,5pCt. 
Starke Nervositat hatten 2 Manner (weibl. 4), miissige 14 (weibl. 2), geringe 
Nervositat 3 Manner, und sie fehlte bei 12 Mannern und 1 Frau. Starke toxische 
Erscheinungen fehlten bier, massige hatte nur 1 Mann seit 1 Woche, 1 Frau 
zeitweise seit 3 Jahren, geringe hatten 13 Manner, darunter 8 nur zoitweilig 
odor von kurzer Dauer, nur 1 Fall mit einer Dauer von 4 Jahren ( weibl..*»Ffille, 
darunter 1 von kurzem Bestand) nur StofTwcchselstdrungcn hatten 10 Manner 
(weibl. 1), massige Anaemic 2 Manner, die Toxicitat fehlte bei 5 Mannern und 

2 Frauen. Fine gloichmassige stele Abnahme der Kriifte, ohne dass eine 
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Complication vorgelegen hiitte, vvurde nur bei 4 Mannern oder 0,8 pCt. und 
nur bei 1 Frau oder 0,2 pCt. beobacbtet; bei der Frau bestand miissige Ner¬ 
vositat ur.d Toxicitat; bei den Mannern starke Nervositat; 1 Mann hatte miissige, 
2 hatten geringe toxische Erscheinungen; 1 Mann mit gleichzeitigem Missbrauch 
von Laxantien hatte nur StolTwechselstbrungen. 

Diese Untersuchungen ergeben, dass der toxische Factor von grossem 
Einfluss auf die Starke dieses Symptoms ist, das Symptom aber von 
der Toxicitat unabhangig ist, da eben der auslOsende Factor die Reizung 
der Magenlasion ist. Es steht dieses in vOlliger Uebereinstimmung mit 
obigen Ausfiihrungeu und mit der Beobachtung, dass mit dem Fcrn- 
lialten von Reizungen der Magenlasion wahrend der Behandluug dieses 
Symptom sofort schwindet. I)ic leiclitere Reaction des weib- 
lichen Geschlechtes auf Nervenreize, die griissere Toxicitat 
bei ihm erklaren die auffallend starken Differenzen beider 
Geschlechtcr. Dieses Symptom als Theilerscheinung der Nervositat 
aufzufassen ist deshalb nicht mdglich, weil es trotz dem Felilen der 
Nervositat bei Mannern in 33,3 pCt., bei Frauen in 75 pCt. nachweis- 
bar war. Audi das zeitliche Verhaltnis des Auftretens dieser Er- 
scheinung zu Toxicitat und Nervositat bestatigt dies. Von 93 Mannern 
hatten dieses Symptom eher als die ersten toxischen Anzeichen der 
StofTwechselstorungen oder toxischen cerebralen Functionsstorungen 13 
oder f. 14 pCt, von 79 Frauen 15 oder f. 19 pCt.; gleichzeitig mit 
diesen trat dieses Symptom auf bei 53 Mannern oder f. 57 pCt. 
(weibl. 40 oder 50,6 pCt.), spater als diese bei 27 Mannern oder 
29 pCt. (weibl. 24 oder 30,4 pCt). Das etwas friihere Auftreten bcim 
weiblichen Geschlechte entspricht der betonten grosseren Neigung 
zu reflectorischen Reizerscheinungen. Mit der Nervositat fiel dieses 
Symptom zeitlich zusammen bei 22 Mannern oder 23,6 pCt. (weibl. 17 
oder 21,5 pCt.), wahrend es in einem kleinen Theil der Falle (mannl. 8, 
weibl. 8) bereits vor Beginn der Nervositat, in dem grosseren Theil 
der Falle spater als die Nervositat einsetzte; in 15 Fallen mannlichen, 
in 10 Fallen weiblichen Geschlechts traten Toxicitat, Nervositat und 
dieses Symptom gleichzeitig auf. Dass der Einfluss der in StofTwechsel- 
storungen, Schlafstorungen sich aussernden Toxicitat nach diesen Unter- 
suchungen auf dieses Symptom bedeutend starker ausgepragt ist 
(mannl.-j- 33,4, weibl. -j- 29,1 pCt.), als der Einlluss der Nervositat, 
erklart sich aus dem I’mstande, dass zur Auslosung der Nervositat viel 
geringere toxische Werthe, namentlich bei der so haufigen neuro- 
pathischen Belastung notliig sind, die auf das Kraftegefiihl nicht so nacli- 
theilig sich aussern konnen, als die hOheren, den StofTwechselstorungen 
und anderweitigen cerebralen toxischen Erscheinungen entsprechenden 
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toxischen Werthe. Mit diesen Ausffihrungen stinimen die hoher oben 
gegebenen vollig iiberein. Die Wichtigkeit des Kraftegefiihls als eines 
Gradmessers der constitutionellen Kraft, wie es Kraus 1 ) bezeichnet, 
gleichzeitig aucli als eines Barometers fur die Laune und das Befinden des 
Patienteu, sowie die intimeren Einblicke, die solche Untersuchungen 
gewahren, mogen das nahere Eingehen entscbuldigen. 

Wiederholt miisste bereits auf die grosse Bedeutung der neuro- 
pathischen Belastung fiir die Hervorrufung der Nervositat hin- 
gewiesen worden, die mit vollem Reclite so allgctnein anerkanut wird, 
dass es mehr als fiberflfissig ware, sie durch Zahlenmaterial zu be- 
griinden. Sie pragte sicli aucli in den grossen Verscliiedenheiten aus, 
die in der Untersuchung fiber das zeitliche Verhaltnis der Nervositat 
zu dent Einsetzen der toxischen Erscheinungen hervortraten. Nur be- 
tont sei hier das starke Hervortreten des m fitter lichen Einflusses, 
dessen Ursache zum grossen Theil auch nach obigen Ausffihrungen in 
den Schfiden der kfinstlicben Ernahrung als der Folge des kranken ge- 
schwachten Zustandes der Mutter zu suchen ist. In den ineisten Fallen 
ferner liess sich nachweisen, dass neben der Nervositat ein inehr oder 
minder schweres Magenleiden der Eltern, dcs Vaters oder der Mutter 
oder selbst beider vorgelegen hatte. Bei den innigen Beziehungen der 
Magenerkrankungen zu der Nervositat ist es natfirlich, dass sich iin Laufe 
der Zeiten einc Verbindung beider hereditfiren Dispositionen heraus- 
gebildet hat, die das Anftreten der Nervositat ini Gefolge der Magen¬ 
erkrankungen noch mehr erlcichtern muss. Die Beobachtungen Bins- 
wanger’s (1. c.) sind nur zu bestatigen, dass trotz neuropathischer 
Belastung es damit noch nicht zum Anftreten der Nervositat kommen 
muss, da eben zum Hervorrufen dieser functionellen Nervenstorung 
noch die wichtigeu nfiheren Ursachen gehoren. Die Frage der 
angeborenen Neurasthenic ware dann sicher entschieden, wenn bei einem 
Kinde ohne jegliche Anzeichen von Degenerationsherden im Central- 
nervensystem nachgewiesen werden kann, dass es trotz einer ohne 
Storung verlaufenen natfirlichen Ernahrung bereits in der 
Sfiuglingsperiode an den charakteristischen, oben angefiihrten Zeichen 
der Nervositat gelitten lnitte, und wenn die genaueste Untersuchung irgend 
welche Anhaltspunkte ffir Erkrankungen mit Production von Toxinen 
oder fur Herde mit ToxinbiIdling nicht linden konnte. Solange solche 
Fiille nicht sicher gestellt sind, sollte man sich gegen die Annahme 
ablehuend verhalten, dass cine reine functionelle Storung des Nerven- 
systems direct fibertragbar ist. Die charakteristischen Zeichen eonstitutio- 

1) F. Kraus, Med. Biblioth. L). Heft 1. Fischer, Kassel. 
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neller Entartung, wie Neigung zu krampfhafter Gefiihlsbetonung, an- 
dauernde Aengstlichkeit, Bedenkliclikeit, Kleinmuthigkeit kommen als 
Uebergiinge zu den Phobien bier nicht in Betracbt. 

Von aetiologischer Bedeutung fur die Nervositat ist die Erage, ob 
allein schon die von Magenliisionen ausgehenden Reize im Central- 
nervensystein einen Zustand gesteigerter Erregbarkeit unterhalten kOnnen 
namentlich in den Fallen, in denen sie ausserordentlich zablreich den 
verschiedenen Stellen des Gehirns zustrdmen. Die oben angegebenen 
Untersuchungen fiber das zeitliche Verhaltniss im Auftreten der Magen¬ 
lasion und Nervositat sprechen vollig dagegen. Die langen Zeitraume 
zwischen dem Auftreten der reflectorischen Reizerscheinungen der Magen¬ 
lasion und dem Auftreten der Nervositat sind unvereinbar mit einer 
Abhangigkeit der Nervositat einzig und allein vom Bestande der 
Magenlasion, und die Falle von gleichzeitigein Auftreten von Magen¬ 
lasion und Nervositat sind durch das glcichzeitige Auftreten 
toxisclier Ersclieinungen infolge schwerer Schadigung der che- 
mischen Magenfunction ausgezeichnet. Ebensowenig sprechen die wenn 
auch seltenen Falle spontanen Verschwindens der Nervositat durch 
aufgezwungene Diat trotz dem Fortbestande der Magenlasion und die 
etwas haufigeren Fiille von spontaneni erheblichem Nachlassen der 
Nervositat unter gleichen Verhaltnissen fiir diese aetiologische Be¬ 
deutung. Die Angriffspunkte solcher centripetalen Reize der Magen¬ 
lasion betreffen ja auch jedesmal nur eine, bei complicirteren Reizen 
einige Stellen des Centralnervensystems und haben bei ungestorter 
Function desselben in ihrer Ausbreitung die Widerstande angienzender 
Neura zu uberwinden, wahrend die Toxine auf dem Wege der Nahr- 
flussigkeiten das ganze Centralnervensystem gleichmassig iiber- 
schwenimen und nur den Widerstand des Zellprotoplasmas zu iiber- 
winden haben. Wesentlich anders ist es bei vorhandener Nervositat, 
da die Reizungen des Centralnervensystems von der Magenlasion aus 
infolge der leichteren Ansprechsfiibigkeit und Erregbarkeit der Neura 
sich viel weiter ausbreiten, starker auftreten und eine 
deutliche, wenn auch nur vorubergehende Steigerung der 
Nervositat veranlassen konnen. Es sollen von den vielen Beobach- 
tungen nur die wichtigsten hervorgehoben werden, wie die Steigerung 
der Nervositat im directen Anschlusse an die Heisshungeranfallc als 
eine chemische Reizung der Magenlasion, die starke Steigerung der 
Nervositat vieler Magenkranken in den Vormittagsstunden h&ufig 
noch in Yerbindung mit Kopfschmerz, Schwindel u. a. selbst nach leid- 
licli guter oder guter Nachtruhe, als deren Wirkung man doth eher 
einen Nachlass der Nervositat vermuthen sollte; die ErklArung liegt in 
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den chemisehcn Keizungen dor Liision durcli die vorhandenc Gastro- 
succorrhOe, weshalb solche Steigerung dor Nervositat namentlic!i bei 
Laosionen dor hintoren Wand hiiutig in Yorbindnng mit Huckenschmorzon 
boobachtet wird. Das starke Anschwellen dor Nervositat in den Yor- 
mittagsstunden bei zu lang ausgedehnter Bureauzcit ist gleichfalls eine 
Folge chemischer Eiisionsreizung, bei gcbucktcr schlechter Korper- 
haltung auch eine Folge mcchanischor Reizung der Eaosion, die sich 
gleichfalls durcli daneben auftretende locale lind roflectorische Reiz- 
erscheinungon dor Magenliision verrStb; weiterhin ist zu erwahnen die 
Steigerung der Nervositat durcli mcchanische Rcizung dor Liision in 
Folge kiirperliclier Anstrengungen, namentlich soldier in gebiicktoi 
odor mit Dehnung verbundencr Kdrperlialtung, bei denon gleichzeitig 
nocli die Addition der Ermudungstoxinc mitwirkt, sowie die Steigerung 
dor Nervositat bei don medianischen L&sionsreizungen wilhrcnd dos 
Fabrens, bei dom eine solclie Addition von Ermiidungstoxinen fchlt, 
und wiihrend dos langen Sprecliens, durcli das sic mir unbedeutond ent- 
wickelt werden. Boi don Anstrengungen nach don grOsseren Malilzeiton 
wirken haufig nocli die sch&digenden Storungen der clieinischen Magon- 
function als circulus vitiosus mit, die die Anstrengungen zu dieser Zcit 
auslosen. Besouders fallen diesc Steigerungen der Nervositat durcli 
Koizungon dor Magenliision auf, wenn man die krankliaften Erscliei- 
nungon zweier Neurastheniker vergleiclit, die beidc Diabetes haben, der 
cine ausserdem nocli an einer Magenliision als zufalligor Complication 
leidet; soldic Yergleiche sind ungomein lelirreicli fur eine Kr- 
grundung dor causalen Beziehungen der Magenliision zur Nervositat. 

Yorher wurde boreits kurz der grosso Einfluss dos Alkohols und 
Nikotins gostreift, der sich namentlich beim mannlichen Geschlechte in 
deni leicliteren, friilieren Auftreten dor Nervositat bei Magenl&sionen 
ilussort. Sic kOnnen als Toxine, wie allseitig bekannt, in starken 
Mongen allein die Nervositat liervorrufen, in miissigor, solbst schon 
geringer Mongo verstiirken sie nach vorliegenden Beobachtungen 
wosentlich die Wirkung der Gahrungstoxine. Boido wirken gloich- 
zoitig solir schadigend auf die chcmische Function dos Magens, 
steigern dadurch die Gahrungsprocesse, abgesehen von ihren direkten 
Beizungen dor Magenliision. Umgekehrt verstiirken die Gahrungstoxine 
die schadigenden, toxiseben Wirkungcn, namentlich dcs Alkohols auf 
das Centralnervensystem, wofiir auch die bald nach dom Auftreten der 
Magenliision. nocli mehr nach dem Auftreten der Gahrungsprocesse ein- 
setzende Intoleranz gogen Alkohol und Tabak in beredter Weise 
spricht, die sich im Gegensatz zu friiher theils in localen Reizerschei- 
nungen, theils in stiirkoren toxischen Wirkungen im Centralnerven- 
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systeme namcntlich beim Alkoliol iiussert. Es ist nicht unwahrschein- 
lich, (lass die durcli Gahrungstoxine verminderte Widerstandskraft dcs 
Centralnervensystems auch die degenerati veil Wirkungen des Alkohols 
daselbst fordert. Die von den Alkokolvertheidigern angefiihrten Bei- 
spiele von langem oline Sehaden ertragenem Alkoholgenuss sind nacli 
vorliegenden Beobachtungen Leute init sehr resistentem Gastro- 
intestinaltractus gewesen. Fordernd auf ein rasches Eintreten der 
Nervositat bei Magenlasionen wirkten noch nach den Beobachtungen 
Menorrhagien und Blutverluste aus anderen Ursachen, sowie unregel- 
massige init korperlichen Anstrengungen verbundene Lebensweise wegen 
ihrer schiidigenden Wirkungen auf die Magenlasion: raehr acut vvirken 
mit ihrer starken Scli&digung des Magenchemismus Influenza, Dipli- 
theritis u. a., sowie die Chloroformnarkose und schwere, die Magenliision 
direct verschlimmernde, dadurcli wieder das Auftreten von Gahrungs- 
processen fordernde Traumen, auf deren Bedeutung fiir die Nervositiit. 
nach Unfallen hingewiesen sei. Wie bei auderen Storungen ini Organismus, 
wirken aucli hier sehr oft mehrere Ursachen mit und bedingen je 
nach den Sehaden der ein/.elnen Uactoren und der Resisteuz des Indivi- 
dnums die oben eriirterten grossen Unterschiede in deni Auftreten der 
Nervositat im Yerlaufe einer Magenliision, da sie allein fiir sich 
keine Nervositat hervorzurufen vermag. Wegen der emiuenten Wichtig- 
keit einer causalen Therapie soli man aher nie den Hauptfactor bezvv. 
den cigentlichen Grund iibersehen. 

Yon grosser Wiclitigkeit, besonders in diagnostischer Hinsicht, ist 
das Verhaltniss der Nervositat zu den Reizerscheinungen der Magen- 
liisionen und zu den Storungen der Magenfunctionen, da gerade die 
Hauptbeschwerden der Magenlasionen (lurch die gesteigerte Erregbarkeit 
des Centralnervensystems in ungiinstiger Weise beeinflusst werden. 
Die bekannten bereits unter nonnalen Yerh&ltnissen zwischen deni 
Gehirn und den Magenfunctionen bestehenden Beziehungen werden 
(lurch das Auftreten von Magenlasionen viel mannigfaltiger und 
verstarkt. So konne.ii die fast in jedem Falle von Magenlasion vor- 
kommenden reflectorischen Reizerscheinungen ini Yagus-Synipathicus- 
gebiete 1 ) (lurch psychische Einflusse, wie Aufregung und Aerger, Schreck 
ausgelOst werden, wodurch diese Reizerscheinungen scheinbar eine 
psychogene Basis erhalten, obsebon sie nach Darlegungen an anderer 
Stelle (1. c.) nur die Folge mechanischer Reizungen der Magenlasion 
sind. Diese allerdings nicht so naheliegende ErklSrung wird durcli die 

1) Conf. die Reizungen des N. vagus und synipathicus beim Ulcus ven- 
triculi. Bergmann, Wiesbaden 1902. 
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stcts in jedem cinzelnen Falle zu machende Beobachtung sichergestellt, 
(lass mit der endgultigen Heilung der Magcnlasion diese psychischen 
Traumcn ohne solclie Reizerscheinungen als Nachklange ab- 
klingen and dieselben nur erst bei einem Ruckfalle der Liision wieder 
zeigen kbnnen. Mit diesen Thatsachen muss naturlich die Annahme 
fallen, dass diese Reizerscheinungen rein nervos gewesen seien. Eine 
besondere VerstUrkung, grbssere Haufigkeit, selbst Mannigfaltigkeit 
zeigen die reflectorischen Reizerscheinungen der Lasion, sobald die 
(lurch den toxischen Factor gesteigerte Reflexerregbarkeit nach obigen 
Andeutungen das Auftreten und die weitere Ausbreitung der Reiz¬ 
erscheinungen im Centralnervensysteme erleichtert und gleichzeitig 
dieselben verstarkt, was desbalb mit deni Einsetzeu der Nervositat 
zusammenfallt. Diese klinische Beobachtung, sowie das eben erw&hnte 
Auftreten der reflectorischen Reizerscheinungen nach psychischen Traumen 
sind die Hauptveranlassung ineines Erachtens gewesen, diese diagnostisch 
wichtigen Svmptome der Magenlasionen der Nervositat oder der Neur¬ 
asthenic zuzurechnen. Fur eine causalc Therapie, wio fur die Diagnose 
ist dieser Irrthum stets bedauerlich gewesen, da gerade fur die Er- 
kenntniss der latenten Liisionen die richtige Wiirdigung der reflekto- 
rischcn Reizerscheinungen von Bedeutung ist. Fiillt doch das Auftreten 
dieser Reizerscheinungen, wie der Kopfschmerzen und Migriine, des 
Schwindels, der Reizerscheinungen im Gebiete des N. opticus, acusticus, 
vagus meist bereits in eine Zeit, in der uberhaupt noch keine Ner¬ 
vositat vorhanden ist und in der vor alien Dingcn die Heilung der 
meist geringfugigen Mugeiiliision eine rasch gelbste Aufgabe ware. Bei 
der obigen Untersuchung fiber den Zeitpunkt des Auftretens der Ner- 
vositiit im Verlaufe der Magenl&siouen wurden diese Verhaltnisse eingehend 
dargelegt. Wegen ihres liistigen, selbst sehr schmerzbaften Charakters 
pr&gen sie sich dem Kranken viel besser cin, als die im Anfange der 
ESsion meist geringfiigigen lotalen Beschwerden, die selbst vbllig fehlen 
konnen. Aufmerksamen Beobachtern, wie Binswanger u. A. ist es 
nicht entgangen, dass diese der Neurasthenic als charakteristisch zuge- 
sprochenen Reizerscheinungen der Magenlasionen viel fruhzeitigcr 
auftreten kbnnen, als die Nervositat, ihre angebliche Ursache. Man hat 
es damit erklart, dass in alien diesen Fallen die genannten Syinptome 
als Frodromalsymptome der Neurasthenic aufgetreten seien. Ab- 
gesehen von dem Ausdrucke sind solclie Prodromalzeiten iiber 1 bis 
50 Jahre, wie sie von mir beobachtet wurden, aber doch ein Unicuni 
in der medicinischen Wissenschaft. Ich glaube, wir sind correcter in 
unscrem Denken, wenn wir darauf hin erklaren, dass diese weit ver- 
zweigten reflectorischen Reizerscheinungen der Magenlasionen in atio- 
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logischer Beziehung niclit das Geringste mit der Nervositat zu tiiun 
haben. Es sprechen aber noch andere wichtige Grunde fur diese Unab- 
hangigkeit von der Nervositat, 1. dass die reflectorischen Reizerscheinungen 
auftreten nach alien Veranlassungen, die zu chemischen, thermischen, 
mechanischen Reizungen der MagenlUsionen fiiliren, dass sie selbst durch 
die mechanische Lasionsreizung bei der Cntersuchung ausgelOst werden, 
2. dass die meisten dieser Symptome vbllig fehlen, alle fehlen konnen 
bei der Nervositat auf der Basis von Diabetes, aber auch von anderen 
Erkrankungen, solange sie niclit zufallig mit Magenlasionen com- 
plicirt sind, 3. dass diese Symptoine im Laufe der Behandlung sofort 
schwinden, sowie Reizungen der Mageulasion vermieden werden und bei 
ungestortem Heilverlauf derselben dauernd wegbleiben. trotzdem die 
Nervositat in dieser Zeit der Behandlung (2.-4. Woclie) nieist noch 
unvermindert oder nur wenig ermassigt weiter bcsteht, dass sie aber 
sofort wieder auftreten, sowie Ursachen zur Unterbrechung der Heilung 
der Lasion gegeben werden, 4. dass sie nur dann, selbst nach Jahren 
bis Jahrzehnten wiederkehren, wenn ein Riickfall der Lasion sie wieder 
bervorruft. Interessant ist auch die Beobachtung von den mit Mageti- 
lasion complicirten Diabetesfallen; wir selien bier nach Heilung dieser 
Lasion alle Reizerscheinungen im Vagus-, Sympathicusgebiete schwinden, 
wahrend die Nervositat vom Diabetes weiter unterhalten wird. Genau 
die gleichen Beobachtungen boten die localen Reizerscheinungen der 
Lasionen, wie Druck, schmerzhafte Empfindungen, Uebelkeiten u. a. 
und die schmerzhalten Reizerscheinungen des Riickens, der Rippen vor- 
wiegend beim Sitze der Lasion an der hinteren Magenwand, die zu den 
Symptomen der Myelastlienie gerechnet werden; sie werden gleichfalls 
durch psychische Traumen haufig genug ausgelbst. Als eiue besondere 
Eigenthiimlichkeit, die fur die volligc Abhangigkeit dieser localen 
Reizerscheinungen von der Lasion und niclit von der Nervositat spricht, 
ist hervorzuheben, dass nach den zahlreichen Beobachtungen die Starke 
dieser durch psychische Traumen ausgelfisten Symptome, wie Druck, 
Brennen, wundes Gefiihl, Stiche, umschriebene Schmerzen oder Gastralgien 
bezw. Rhachialgien einzig und allein von der Grflsse und Tiefe der 
Lasion abhangt, soweit die Verhaltnisse der Percussionsempfindlichkeit, 
die Starke der localen Reizerscheinungen nach anderen (niclit psychi- 
scheu) Ursachen, Blutung, Grosse der Druckempfindlichkeit, Reizerschei¬ 
nungen bei bestimmten Kbrperlagen, Korperbewegungen u. a. eine 
Abscbatzung gestatten. Weiterhin werden die localen Reizerscheinungen 
nach psychischen Traumen trotz noch vorhandener Nervositat urn so 
geringfiigiger, je weiter die Heilung der Lasion vorgeschritten ist, und ver- 
schwinden mit derselben ganz. Dieser Zeitpunkt vblligen Yersch win dens 
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tritt unabhangig von tier Starke tier Nervositat uud ties psychisclien Traumas 
um so friiher ein, je kleiner die Lasion urspriinglich war. Danacli 
geben Reizersciieinungen der Magen- bezw. Riickengegend nacli psyclii- 
schen Traumen einen Anbaltspunkt fur das Vorhandensein und die 
Griisse der Magenlasion, nicht aber fur die Starke der Nervositat ab; 
ilir Fehlen bei vorgeschritteuen, tiefergreifenden Lasionen und vorhan- 
dener Nervositat ist geradezu selten. Sie kbnnen vorhanden sein, 
trotzdem die Nervositat fell It, und fehlen in alien den Krank- 
lieitsfallen von Nervositat, in denen zufallige Magenlasionen als Com¬ 
plication nicht vorliegen; allerdings erleichtert die outer toxischcm 
Rinflusse gesteigerte Reflexerregbarkeit ilir Auftroten und verstarkt ihre 
lntensitat. 

Es erinnert dies in einiger Hinsicht an die Steigerung des Zucker- 
geiialts (lurch psychische Traumen beim Diabetes. Die grosste Bedeu- 
tung kommt den Einfliissen des Centralnervensystems auf die sec re to - 
rische Function des Magens zu. Die Einflusse des Aergers, tier Auf- 
regungen sind (lurch die bekaunten Versucbe von Bickel sicher ge- 
stellt; sie bestatigen die langst an Magenkranken gemachten Beobach- 
tungen, dass diese psychischen Traumen, aber aucli die depressorischen 
Einflusse von Seiten des Gehirus ausserordentlich stbrend und hemmend 
auf die Magenvcrdauung wirken. Bei der HAutigkeit der Gemiiths- 
tlepressionen, die Kranke mit Magenlasionen nacli obigen Darlegungen 
liaben, ist dieser psychische Einfluss sehr beachtenswerth. Die Hemmung, 
selbst vollige Sistirung der secretorischen Function muss bei dem wenn 
auch massigen gahrungswidrigen Charakter der normalen Secretion 1 ), 
abgesehen von dem (lurch verzogerte Yerdauung bedingten langeren 
Verweilen des Speisebreis, zum Theile wenigstens vorhandene Gahrungs- 
processo steigern. Die Hauptursache der verziigerten Magenverdauung 
nacli psychischen Traumen bezw. des langeren Yerweilens der Ingesta 
im Magen und der Steigerung der Gahrungsvorgange diirfte aber in der 
(lurch Reiznng der Lasion hervorgcrufenen Steigerung des Pylorospas- 
mus, dieser friihzeitigsten fiir die motorischc Magenfunction ausserst 
storenden Reflexcrscheinung liegen, der sein Analogon in den spastischcu 
Zustanden im Oesophagus 2 ) nacli Lasionsreizungen im Magen hat. Dafiir 
spricht, dass diese schadlichen Einflusse der psychischen Traumen unter 
alien Magenerkrankungen besonders stark bei den Lasionen des 

1) Conf. Archiv fur Verdauungskrankheiten ibid. 

2) Conf. Archiv fiir Laryngologie 18. Bd., Heft 2: Die Reizersciieinungen 
des Kehlkopfs und der Speiserohre bei den Lasionen des Magens Dr. Plonies. 
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Mage ns sich bemerkbar machcn. Fortgesctzte psychische Traumen 
haben damit — abgcseben vom directen schadliclicn Einfluss auf die 
Steigerung der Nervositiit und nnderer cerebraler Functionsstorungen — 
einen unheilvollen Einfluss nicht nur auf die Steigerung vorliegender 
Giihrungsprocesse, damit als Circulus vitiosus auf die Verstarkung der 
Nervositiit und der anderen cerebralen Functionsstorungen, sondcrn auch 
auf die Versch limniernng der Magenliision selbst. In der That 
zeichnen sicli Patienten, die in unglucklichen VerhiUtnissen fortgesetzten 
psychiscben Traumen ausgesetzt sind, durch bosondcrs progredien- 
ten Verlauf der Elision, starkere Gillirungsprocessc und toxisclie 
Erscbeinungen, holie Reizbarkeit, raschere Gewichtsabnalime aus. Audi 
wahrend der Rehandlung sielit man als directe Folge natncii 1 1 icli wieder- 
holter psychischer Traumen Yergrosserung des Umfangs der percutorischen 
Empfindlichkeit am Magen, Wiederauftreten von Reizerscheinungen,erneute 
dyspeptiscbe Symptome und Gewichtsabnalime. Diesc Beobachtungen 
der Storungen der sccretoriseben Magenfunctiou sind eine weitere Stiitze 
fur die weitvcrbreitetc Ausicht gcwesen, die dyspeptischen Erscbeinungen 
in einer grossen Zalil von Fallen direct von der Nervositiit berzuleiten, 
von einer nervosen Dyspepsie zu sprechen, obscbon aucli bier hautig 
genug diese dyspeptischen Stdrungen dcm Einsetzen der Nervositiit vor- 
ausgehen. Aber Vergleichc der Storungen der Magcnfunctiouen, die 
die fortgesetzten psychiscben Traumen auf einen Diabetikcr mit zu. 
falliger Magenliision und einen Diabetiker olino Magenliision haben, wie 
auch die Vergleichc dor Falle von Neurasthenic obnc Magenliision mit 
solchen auf der Basis der Magenliision geben die bcsten Aufschliisse, wie 
ausserordentlich wichtig bier fiir wirklich andauernde dys- 
peptische Stdrungen und fiir ihre Stiirke die Existenz einer 
Magenliision ist. Bestreiten muss ich indess, dass die wichtigcn ato- 
nischen Zustiinde der Magenwand mit ihren gabrungsfdrdernden Folgen 
zu der gesteigerten Erregbarkeit des Centralnervensystems in irgend 
einem causalen Abhangigkeitsverhiiltnisse stelien. Abgesehen von dem 
Widerspruche, dass eine Steigerung der Erregbarkeit in ilirem Endeffecte 
eine Parese sein soil, zu dessen Verschleierung man eine Erregung der 
hemmenden Ncrvenfasern heranzieht, ist es schvver fasslich, wclcher 
Factor eigentlich die hemmenden Nervenfasern hcraussuchen soli, damit 
immer gerade eine Atonic und nicht einmal aus Versehen ein Zustand 
dauernder Contraction wird, odor aus welcher Veranlassung dieser Factor 
permanent wirken soli, da doch aus Grunden der Zweckmassigkeit 
der verringerte Kriiftevorrath des Centralnervensystems in diesem Zu- 
stande gegen solche Extraleistungen spriclit; die einfachste Erkliirung 
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ist clocli die directe liihmende Wirkuug der Gahrungstoxine oluie 
solchen complicirten Nerveneinfluss, fur die auch das stetige 
Zuriickgehen der Dilatation namentlich bei noch nicht zu langeni Be- 
stande der Gahrungsprocesse nacli Beseitigung der GShrungen withrend 
der Beliandlung spricht. Ebenso ist die dauernde Verminderung der 
Secretion der Salzsaure und Fermente von der erhOhten Erregbarkeit 
des Centralnervensystems vollig unabhiingig, wofur dieselben eben er- 
brterten Griinde, dieselben vorurtheilslosen Beobachtungen wahrend der 
Beliandlung sprechen. Der Grad dieser Verminderung geht, wie der 
Grad der Dilatation der Dauer und Starke der Gahrungsprocesse, sowie 
auch wolil der individuellen Resistenz parallel, und die schliessliche 
Atrophie der Schleimhaut ist ihre Folge, wenn auch andere locale 
Schadigungen thermischer und toxischer Art noch dabei liaufig mit- 
wirken. Bei alien diesen erorterten Schadigungen durch psychiscbe 
Traumen, namcntlich'in ihrer haufigen Wicderholung, handelt es sich doch 
stets urn ein thatsachlich krankes Organ, und die Nervositat hat 
nur den Einfluss dabei, dass sie das Zustandekomrnen der Schadigungen 
erleichtert und den Grad derselben verstarkt. Es konnen aber 
diese klinischen Thatsachen noch lango nicht beweisen, dass die Nervo¬ 
sitat an und fur sich durch standige, spontane Reize dauernde 
Functionsstorungen an einem gesunden Organe mit und ohne Beihiilfe 
der psychischen Traumen hervorrufen kann; nur so kann die nervose 
Dyspepsie oder Anorexic aufgefasst werden. Wir miissen die Legitima¬ 
tion chronischer Dvspepsien zunachst in der pathologisch-anatomischen 
Basis des Magens mit Einschluss des einfachen chronischen Katarrhs 
suchen. Wo diese fehlt, beruhen diese Dyspepsien auf toxischen Ein- 
flussen, die von den Erkrankungen und Functionsstorungen anderer wich- 
tiger Organe, von chronischen Infectionen, Intoxicationen, tuberculOsen 
Herden, Neubildungen u. a. herriihren. Diese Toxine werden dem 
Magen zum Theile auch behufs Ausscheidung direkt zugefiihrt und 
konnen selbstredend gleichzeitig auch irn Centralnervensystem gestei- 
gerte Erregbarkeit hervorrufen. Gerade die Symptouie, die schon sehr 
fiiihzeitig der nervOsen Dyspepsie vorausgehen sollen, wie erschwerte 
Dentition, der Pavor nocturnus sind die Symptome schwerer Stoffwechsel- 
storungen und localer Schadigung des Magen-Darmkanals in Folge kiinst- 
licher Ernahrung, der so haufigen Ursache bereits friihzeitiger Magen- 
lasionen. Das starkere Hervortreten der Symptome zur Zeit der 
Pubertilt liiingt beim weiblichen Geschlecht von dem liaufig ungiinstigen 
Einfiusse der Menses auf die Magenl&sion, bei beiden Geschlechtern von 
der unregelmilssigen Nahrungszufuhr in Folge von zu langem Vormittags- 
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unterrichte, Turnen, den in dieser Zeit besonders haufigen Infections- 
krankheitfcn mit ihren Schaden fiir die Magenlasionen, nicht aber von 
einem normalen physiologischen Vorgange, dem Kintritt der 
Geschlechtsreife, ab. F^s ware der Einflnss der Nervositat auf die Sto- 
rungen der Magenfunctionen nicht in dieser ausfiihrlichen Weise geschil- 
dert worden, wenn nicht die Vcrwechselungen besonders der latenten 
Magenlasionen mit nervoser Dyspepsie so luiufig waren und wenn nicht 
eine so grosse Unklarheit fiber Ursache und F'olge berrschte, wie gerade 
in dem Verhaltniss der Nervositat zu den Magenstbrungen. Die Haupt- 
ursache dieser Verwechselungen lag in der Schwierigkeit einer zuver- 
lassigen Feststellung acuh geringfiigiger, dann stets latenter Magen- 
lasionen, aber auch zum Theile darin, dass fiir viele die so leichte 
Feststellung einer functionellen Neurose der Schlussstein der Berniihungen 
und Forschungen nach einer Krankheitsbasis bedeutet, wahrend sie doch 
eigentlich als Folgezustand eine reine nebensachliche Fest¬ 
stellung in der Diagnose sein soli, zu der — sagen wir es uns 
offen — nicht das geringste medicinische Studium gebort, da der Kranke 
selbst seine Nervositat lange vorher erkannt hat, ebe er uns aufsucht. 
Mit vollem Rechte nannte Rieger die Diagnose der Neurasthenie ein 
Faulheitspolster, auf dem alles untergebraclit werde, was oherflachliche 
Untersuchung nicht classificiren konne. Dies gilt fiir die Neurasthenie 
im Allgemeinen und fur ihr Schosskind, die nervose Dyspepsie oder 
Anorexie im Besonderen. 

Um von den vielen nur ein Bcispiel anzufiihren, wurdo von mir ein 
luanker an einer Magenliision behandelt, der dann auf Grund der Diagnose 
einer nervijsen Dyspepsie von anderer Seite die Cur abbrach, den Harz auf- 
suchte und scheinbar vbllig gesund nach 4 Wochen zuriickkehrte; bcim Ileben 
einer schweren Last erfolgte dreimalige schwere zum Tode fiihrende Blulung; 
die Section wies die Arrosion eincs grosseren Gefasses in einem nur am Rande 
vernarbten Geschwiire des Magens nach. 

Die von alien Autorcn betonte Haufigkeit der Gastrointestinal- 
erkrankungen bei der Neurasthenie hat man dadurch zu erklitren ver- 
sucht, dass der Verdauungstractus einer dauernden fiir die StotTwechsel- 
vorgiinge unentbehrlichen Arbeitsleistung bei einem im Verhaltniss zum 
vorhandenen Kraftevorrath ubermassigen Arbeitsaufwand ausgesetzt sei. 
Mit der Annabme solcher Hypothese verkennt man indes die grosse 
Wichtigkeit, die bei alien diesen Forschungen nach Ursache und Folge¬ 
zustand in der Prioritat der F>scheinungen liegt. Wir sehen weiter- 
hin bei der Neurasthenie auf der Basis des Diabetes oline anderweitige 
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Krankheit, class der Verdauungstractus einer iibermiissigen Arbeits- 
leistung Jahre lang gerecht wird, olinc dass er erkrankt, und man 
iibersieht, dass einc enorme, selbst ISnger dauernde Arbeitsleistung des 
erheblich geschwachten und erkrankten Verdauungstractus trotz stiirkster 
Abmagerung, selbst volligem Siechthum und trotz starker Nervositiit 
bei gutartigen Magenlasionen geleistet wild und der Verdauungstractus 
dazunoch ausheilt, sobald die Gahrungszustande beseitigt sind. Diese, 
niclit die Nervositiit, sind auch die Ursache der schweren Darmstorungen 
und Darmerkrankungen bei primarer Magcnliision nacli Darlegung an 
anderer Stelle 1 ); auch bier sehen wir, dass nicht starke Anstrengung 
relativ zum Kriiftevorrath, sondern Toxine scliaden. Die wichtige An- 
passung der Organe, auch des Verdauungstractus an jede stiirkere 
Anforderung darf nicht unterschiitzt werden, die in der Recon- 
valescenz schwerer, mit starker Schwitchung des Verdauungstractus, da- 
mit des ganzen Korpers verbundener Infectionskrankheiten so fort 
nach Eliminirung der Toxine einsetzt und oft den einzigen Halt 
vor einem giinzlichen Zusammenbrucbe giebt 

Es eriibrigt noch, fiber die Eimvirkungen zu berichten, die eine 
Behandlung der Magenlasionen und vor alien Dingen eine Beseitigung 
der Giihrungsprocesse auf die Nervositiit batten. Wahrend von den 
toxischen Storungen die Schlafstorungen und besonders die Stoffwechsel- 
storungen mit Ausuahme der Aniimie unter dem Einfiuss einer richtigen, 
vom Patienten consequent durchgeffihrten Behandlung bereits in der 
ersten Wochc sich bedeutend vermindern, in den ersten 3 — 5 Wochen 
je nach Starke und Dauer der Toxicitat dann vollig sich verlieren, 
bcssern sich Nervositiit und Aniimie nur langsam; die chemischcn Ver- 
iinderungen in den Ganglienzellen, den Blutkorpercheu und blut- 
bereitenden Organcn sind wohl demnach vie 1 tiefgehender oder die 
chemische Bindung der Toxine inniger. Der Zeitpunkt des vblligen 
Verschwindens der Nervositiit hangt in erster Linie von der hereditaren 
Bcdastung, dann von der Dauer und der Starke der Nervositiit ab. 
Spiitere, erst nach liingerem Bestande der Magenlasion aufgetretene. 
noch nicht 2 — 3 Jahre alte Nervositiit ohne hereditiire Belastung kann 
selbst vor volliger Heilung der Liision nach vorliegenden Beobachtungen 
verschvvinden: die Extreme sind die Eiille von Magcnliision und Ner¬ 
vositiit seit friihester Kindheit, gleichzeitiger neuropathischcr Belastung, 
alter ohne Anzeichen von Degeneration (im Bereiche des Centralnerven- 
systems), bei deneu sc.hon die Heilung der Magcnliision grcisste Folg- 
samkeit. Geduld und Zeit erfordert: in diesen Fallen bessert sich 

1) Coni'. Arcliiv fiir Verdauungskrankheiten. 
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die Nervositat bis zur Heilung der Lasion massig und verliert sich erst 
nach Ablauf weiterer Monate bis zu einem Jahre vollig, wenn alio 
ubrigen toxischen und nicht toxischen bekannten Scliadlichkeiten fern- 
gehalten werden. Es muss aber aucli die Heilung der Lasion vollig er- 
reicht 1 ), nicht eiue scheinbare Heilung, eine Latenz der Lasion lierbei- 
gefuhrt sein, weil (lurch die Lasion das ursprfmgliche Hinderniss der 
motorischen Function, der Pylorospasmus weiter unterhalten wiirde; damit 
warden die Gahrungsprocesse jeder Zeit zunachst unmerklich und latent 
wieder einsetzen, die Nervositat (lurch den neu entfachten oder noch nicht 
erloschenen Toxinherd neue Steigerung erfahren. Nur bei dieser 
Griindlichkeit der Heilung ist es uberhaupt moglich, sich die Be- 
weise der Abhangigkeit der Nervositat von den Gahrungstoxinen aucli 
in dieser Hinsicht zu verschaffen. Treten Riickfiille der Lasion ein, so 
ist das Wiederauftreten der Nervositat nicht an das Wiederaui'treten 
der Reizerscheinungeu der Magenlasion, sondern an das Wieder¬ 
auftreten der Storungen des Magenchemismus, der Gahrungen 
gebunden. Nach vorliegenden Beobachtungen ist die Nervositat meist 
geringer und zwar nach den Feststellungen nur als Folge des weit 
diateren Lebens der Kranken. Ausnahmen machten nur solche Kranke, 
an denen die Belehrungen und Erfahrungen wahrend der ersten Er- 
krankung und Behandlung spurlos vorubergegangen vvaren; geringer war 
hier der Einfluss der neuropathischen Belastung. Es scheint demnach 
das eigene Verhalten des Menschen in der Hauptsache die Schwere 
seiner Erkrankung, besonders seiner Nervositat zu verschulden, 
weniger die hereditare Belastung, was aucli gerecht und billig ist. Eine 
der iiblichen symptomatischen Behandlungen der Nervositat selbst ist 
dabei iiberfliissig; alle Vorschlage, wie Bader, Gyninastik und anderc 
mit dein Prinzip der kdrperlichen Ruhe unvereinbaren Vorschlage 
wirken direct nachtheilig auf die Heilung der Lasion. damit auf die 
Beseitigung der StOrungeu der motorischen und chemischen Magen- 
functionen. Daher gehort auch die Nervositat auf der Basis der Magen- 
lasionen zu der Gruppe von Fallen, bei denen jeder Sport oder gar 
Arbeit streng verboten ist; es racht sich um so rascher und unheil- 
voller solcher Vorschlag (lurch Verschlimmerung des Leidens und des 
Krafteverfalls, je weiter die Lasion vorgeschritten, je starker der toxische 
Factor ausgepragt ist. Nur die passive Massage zum Ausgleiche des 
Nachtheiles der Ruhekur ist zu empfehlen. Langerer Gebrauch der 

1) Die Bedeutung der percutorischen EmpfindLichkeit usw. Sammlung 
klinischer Vortragc von Volkmann. Serie XIV. Heft 9—10. Innere Medicin 
120 - 121 . 
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Broinpriiparate, namentlich des Bromkalis und Broinammonium, mit 
Ausnahme rectaler Application von Bromnatrium, sowie alle anderen 
hierher gehorigen Mittel schadigen direct die Liision, besonders 
jedocli die Secretion der Salzsiiure und Fermcnte, wirken indirect 
fordernd auf die Giilirungsprocesse, verstarken die Atonie und 
erweitern die Intoleranz gegen wiclitige Nahrmittel. Die Grund- 
lage der Behandlung ist und bleibt fur immer die absolute kiirper- 
liche und geistige Rube, besonders die Fernhaltung jeglicher Auf- 
regungen und psychischer Traumen, wie es sicb aus obigen Darlegungcu 
ergiebt. Ist nacli erfolgter Heilung der Liision die Nervositat nocb 
nicht ganz gehoben, so muss ihr Abklingen und Versclivvinden der Zeit 
uberlassen werden unter Einhaltung einer weiteren vorsichtigen Lebens- 
weise, wie sie Binswanger (1. c.) u. a. so trefflich geschildert haben. 
Nur die Fiille, die mit schwerem Alkoholismus, Nicotinismus, besonders 
Morphinismus complicirt sind, wie auch Fiille von vorausgegangener 
Lues erfordern ihisserst vorsichtige Prognose. Namentlich sind bei 
ietztcrer unangenehme Enttiiuscliungen (lurch Ausgang in progressive 
Paralyse, selbst nacli anfiinglicher sclieinbnrer Besserung, wie bekannt, 
nicht ausgeschlossen. Die Erkliirung fiir die giinstige Prognose der 
Nervositat auf der Basis der Giilirungsprocesse bei nicht complicirten 
Magenlasionen. ist darin zu suchen, dass die Toxine der Giilirungsprocesse 
im Gegensatze zu anderen an und fiir sich nicht zu Degenerations- 
processen im Nervensystem, zu bleibenden Veranderungen der Neura 
fiihren; wahrend einer Thatigkeit von 25 Jahren wurde nur ein Fall von 
Atrophic des N. opticus bei einein Kinde von 13 Jahren mit Magen- 
perforation, schweren langjahrigen toxischen Erscheinungen beobachtet. 
In wie weit jedock die schweren toxischen Scliiidigungeii der Ernahrung, 
Blutbildung usw. aiulere Toxine in deren degencrativen Wirkungen auf 
das Central nervensystem unterstutzen konnen, ist einer eingehenden 
Untersuchung wertli. Schon die schweren Verheerungen der bekannten 
Toxincombination, Alkohol und Lues, die nocli viel zu wenig her- 
vorgehoben wird, weist auf die grosse Bedeutung solcher Com- 
binationen bin. DieGiihrungstoxine konnen fiir sich allein nur paretische 
Wirkungen hervorrufen, wie sie besonders in der glatten Musculatur 
des Magendarmkanals, selten nur der Iris (Pupillenerweiterung), den 
atonischen Erscheinungen im Circulationsapparate — besonders der Venen, 
aber auch der Herzschwache — in der Gedachtnisverminderung hervor- 
treten; die Paresen konnen die Sistirung der Giilirungsprocesse analog der 
Nervositat noch einige Zeit uberdauern. Ausser diesen paretischen 
b'unctionsveranderungen und den voriibergehenden, auf vaso- 
motorischem Spasmus durch Magenlfisionsreizung beruhenden Ausfalls- 
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erscheinungen komrnen eigentliche Ausfallserscheinungeii nicht vor, 
was fiir (lie differentiale Diagnose der Paralysis progressiva und der 
Tabes von Bedeutung ist. 

Von Interesse sind noch die Beziehungen der Nervosit&t und der 
reflectorischen Reizerscheinungen auf der Basis der Magenlasionen zur 
Hy sterie, die nur zufallige sind, insofern bei der grossen Haufigkeit 
dieser Erkrankungen, insbesondere beini weiblichen Geschlechte, beide 
als zufallige Complicationen nebeneinander vorkommen konnen. Nur 
die Beobachtnngen, class Kranke mit charakteristischen Symptomen der 
Magenlasionen von anderer Seite fur rein hysterisch auf oberfiachlicke 
Untersuchung bin erklart wurden, geben die Veranlassung auf die Hysterie 
bier einzugeben. Da nach Cbarcot, Moebius die Hysterie eine Ent- 
artung voraussetzende psycho gene Krankbeit mit krankhafter Sugge- 
stionsfahigkeit ist, so sind schon deshalb iitiologische Beziehungen zwi- 
schen Magenlasionen und Hysterie im Gegensatze zur Nervositat nicht 
anzunehmen. Nur kann die Hysterie mit dem Symptomencomplex der 
reflectorischen Reizerscheinungen der Magenlasionen manche Reizerschei¬ 
nungen gemeinsam haben, unterscheidet sich aber durcb die Moglich- 
keit, die einzelnen Krankheitserscheinungen schon allein (lurch Sugge¬ 
stion dauernd zu beseitigen, und durcb ihre Ausfallserscheiuungen 
scharf von diesem Symptomencomplexe bzw. von der Magenl&sion. Das 
Hauptsymptom der Hysterie ist bekanntlich die Vorstellung, krauk zu 
sein; auf der einen Seite ist damit einer ziigellosen Phantasie in der 
Hervorrufung von Symptomen (leider auch in der Beurtheilung von 
Krankheitssymptomen) freier Lauf gelassen, auf der anderen Seite be- 
steht die grosse Schwierigkeit fiir die Diagnose, bei einem zuf&lligen 
Zusammentreffen von Hysterie und Magenlasionen, die rnannigfachen 
reflectorischen, selbst die localen Reizerscheinungen, also die wirklichen 
Krankheitsbeschwerden von denen zu trennen, die auf der Vorstellung 
des Kranken beruhen, aber auch die grosse Gefahr, wichtige ernste 
Symptome einer vorhandenen, aber latenten Lasion fiir hysterisch zu 
erklaren, da sie einer oberflachlichen Untersuchung entgeht. Starke 
Unterernahrung, schwere toxische Symptome und Stoffwechselatorungen, 
starke AnSmie weisen bereits ohne nahere Untersuchung mit Sicherheit 
auch bei der evidentcsten Hysterie auf das Bestehen einer wirklichen 
schweren Krankheit hin. Zudem werden manche Symptome zur Hysterie 
gerechnet, selbst fiir charakteristisch angesehen, wie der Globus hyste¬ 
ricus u. a., die auch bei Magenlasionen ohne jegliche hysterische Dis¬ 
position vorkommen. Es mogen uberhaupt manche Krankheitserschei¬ 
nungen zur Hysterie gerechnet werden, die eine reelle pathologisch-ana- 

Arrhiv f. Psychiatrie. Bd. 45. Heft 1. 1G 
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tomische Basis haben. So wichtig es ist, bei dor mit Magenlasiouen 
complicirten Hystcrie die Unterernahrung, die Anamie, die schweren 
Reizerscheinungen und toxischen Symptome auf der Basis der Compli¬ 
cation zu beseitigen, so schwer ist es, solche Kranke bei ihrer Energie- 
losigkeit, psychischen Minderwerthigkeit einer erfolgreichen Cur zu 
unterwerfen, da sie jeder Einflusterung zuganglich heute dieses, morgen 
jenes beginnen. Von den vielen Missgriffen in der Diagnose der Hystcrie 
sei nur hervorgehoben, dass man die Kopfschmerzen der Kinder zur 
Zeit der Pubertiit, die so haufige und friihzeitige Reizersclieinung einer 
(noch latenten) Magenliision fur monosymptomatische Hysterie halt, 
was uni so bedauerlicher ist, als eine Beliandlung der Mugenlasion in 
diesem Alter rascb ein Leiden beseitigen wurde, das fiir die weitere 
Entwickelung des Kindes und das ganze Leben schwere Schaden haben 
kann. Schon die Unmbglichkeit, eine solche Reizerscheinung durch 
Suggestion dauernd zu beseitigen, sollte vor solchen Vcrwechselungen 
schiitzen. Derjenige wird sicher der gewissenhaftere Heifer sein, der 
auf das Conto der Hysterie als das ultimum refugium der Diagnostik 
nur solche Krankheitserscheinungen abschiebt, die die gewissenhafteste 
Untersuchung eines jeden einzelnen Organs nicht anders erkliiren kann 
und die ausserdem seiner Suggestion dauernd weichen, wobei er sich 
selbst soviel als inoglich vor der (unbewussten?) Tiiuschung solcher 
degencrirten, meist Higenhaften Kranken zu schiitzen hat. In einem 
Falle war einer Dame mit „hysterischen“ Magenbeschwerden und an- 
deren Reizerscheinungen „zur Ablenkung 11 der Reitsport arztlich em- 
pfohlen worden, bei dessen Ausiibung eine lebensgefahrliche Magen- 
blutung eintrat, der eine umfangreiche Lasion zu Grunde lag. 

Bei der grossen Haufigkeit der Nervositat auf der Basis der Magen- 
lasionen bei Frauen sei noch der pramenstruellen oder menstruellen 
Steigerung der Nervositat meist mit gleichzeitiger Steigerung der 
toxischen und reflectorischen Reizerscheinungen der mit Gahrungs- 
processen verbundenen Magenliision gedacht. Diese Erscheinung jedoch 
ist von Erkrankungen der Genitalorgane unabhangig, da sie bei Frauen mit 
vbllig gesunden Genitalorganen beobachtet wird. Die Veranlassung liegt 
in stiirkeren Reizungen der Magenliision zu dieser Zeit, und es ist wahr- 
scheinlich, dass dazu die grdssere physiologische Congestion nach den 
Beckenorganen hauptsiichlich beitriigt; durch sie wird den Verdauungs- 
organen fur eine gcwisse Zeit mehr Blut entzogen, was wieder von un- 
giinstigem Einfluss auf das Verhalten der Lasion selbst, aber auch 
auf die secretorische und motorische Function des Magens sein muss, 
wodurch die Annahme eines Nerveneinflusses iiberfliissig wurde. Dieser 
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Einfluss priigt sich auch in der Zunahme der Gahrungen, grosseren 
Intoleranz gegen gahrungsteigernde Nahrmittel aus, wodurch wieder die 
Zunahme der toxischen Erscheinungen erklart wird. Dafiir spricht 
auch, dass Kranke mit starken Menorrhagien diese menstruellen Steige- 
rungen besonders auffallig zeigen konnen. 

Die priimenstruellen oder menstruellen Steigerungen haben auch 
eine gewisse diagnostische Bedeutung, da sie bei Frauen mit gesunden 
Verdauungsorganen nicht zu beobachten sind. 

Es ist iibrigens Binswanger beizupflichten, dass die Erkrankungen 
der weiblichen Sexualorgane nur eine untergeordnete Stellung in den 
causalen Beziehungen zur Nervositat haben. Es fehlt den meisten Er¬ 
krankungen der toxische Herd, und Nervenreizungen allein sind, wie 
bei den Magenlasionen, nicht iin Stande eine Nervositat auszulosen. 

In jedem Falle von Nervositat, bei der gerade keine unheilbare 
Grsache vorliegt, soli es unser ernstes Bestreben sein, in kiirzester Frist 
eincn Kranken zu bessern und zu heilen, da durch eine 1 angere Be- 
handlung jeder Kranke in Gefahr gerath, in seiner Energie, in seinem 
Vertrauen zu sich selbst und zu der Heilkunde schwer erschiittert zu 
werden. Besonders bei zufallig bestehender hysterischer, noch mehr 
bei hypochondrischer Veranlagung kann der Kranke leicht unter dem 
Einfluss schadlicher Suggestionen der Trager krankhafter Ueber- 
treibungen und nie mehr zu beseitigender fixer Ideen, damit jeder 
weiteren Behandlung fiir immer unzuganglich werden. Mit unserer bis- 
herigen, vorwiegend symptomatischen Behandlung konnen wir dieses 
Ziel nie erreichen; denn ihr Erfolg ist haufig der, dass viele Neura- 
stheniker als im Keime verdorbene, hoffnungslose Patienten angesehen 
werden, denen nach meinen zahlreichen Beobachtungen zu ihrer Besse- 
rung und Heilung weiter nichts gefehlt hatte, als die Erforschung der 
Krankheitsursache. Wie uberall, ist auch hier die von der richtigen 
■causalen Diagnose abhangige, correct geleitete Behandlung der einzige 
Weg der Heilung. Rieger citirt mit vollem Rechte den Spruch: Qui 
bene-distinguit, bene medebitur. Bei der grossen Haufigkeit der 
Magenkrankheiten und der aus diesen Untersuchungen sich ergebenden 
grossen causalen Bedeutung miissen wir ihnen, namentlich den latenten 
Magenlasionen, unsere gauze Beachtung schenken und uns ernstlich 
hiiten, in ihnen nur den Folgezustand anstatt die Ursache der Ner¬ 
vositat zu sehen. Aber auch dem heranwachsenden Geschlechte sollten 
wir sclion allein im prophylaktischen Interesse unsere gauze Auf- 
nierksamkeit widmen, theils indem wir in der naturgemassen Sauglings- 
■ernahrung, der weiteren richtigen Ernahrung im Kindesalter die Haupt- 
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waffe erblicken, der Nervositat im spateren Alter vorzubeugen, theils in- 
dem wir die Anamie und Unterernihrimg, diese zwei meist gleichzeitigen 
und so haufig von fruhzeitigen Magenlasionen abhangigeu ernsten 
Storungen des kindlichen Organismus richtig beurtheilen und causal 
behandeln. Damit wird ohne Zweifel ein wichtiger Fortschritt in der 
Einschrankung der Nervositat erzielt werden. Er diirfte viel grosser 
sein, als die Versuchc ihn haben weiden, durch Einschrankung des 
Unterrichts und durch die Pflege des Sports bei der Jugend die Ner¬ 
vositat zu bekauapfen, uni so niehr als gerade zur Pflege des letzteren 
in erster Linie ein Korper rait gesunden Organen gehSrt. 
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VIII. 


Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat 
Kiel (Director: Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Siemerling). 

Katatonie im Kindesalter. 

Von 

Prof. Dr. Raecke, 

Privatdocont und Obcrarzt der Klinik. 


.Die Katatonie gilt vielfach als eine Erkrankung, die sich erst an die 
korperlichen und psychischen Umwiilzungen der Pubertatszeit ansehliesst, 
obgleich schon ihr Begriinder Kahlbaum 1 ) hervorgehoben hat, dass sio 
in jedem Alter, „sogar in der Kindheit“ aufzutreten vermag. 

Auch Kracpelin, der die Lehren Kahlbaum’s weiter ausgebaut 
hat und die Katatonie als eine Untergruppe des von ihm neu geschaffenen 
Begriflfes Dementia praecox aufgefasst wissen will, betont, dass die ersten 
Spuren dieses Leidens bis in's 14., ja 12. Lebensjahr zuruckgehen 
konnen 2 ). E. Meyer 3 ) hat Katatonie bei Kinderu von 12—14 Jahren 
wiederholt gesehen. Ziehen 4 ) gelang es sogar, die Eutwickluug der 
Storung bis in’s 7. Jahr zuriick zu verfolgen. Freilich babe es sicli da 
uni „sehr seltene Falle“ gehandelt. Ziehen giebt auch eine reiche 
Literaturiibersicht 4 ). 

Dagegen glaubt Infeldt, 5 ) an der Ziehen’schen Aufstellung einer 
Dementia praecox-Gruppe bei Kiudern Kritik iiben zu sollen. Eine 
solche Form der Geistesstorung gehbre kaum dem eigentlicheu Kindesalter, 
n&mlich der Zeit vor dem Beginne der Geschlechtsreife, an. 


1) Kahlbaum, Die Katatonie. Berlin 1874. 

2) Kraepelin, Psychiatrie. 7. Auflage. 1904. 11. Theil. S. 193. 

3) E. Meyer, Die Ursachen der Geisteskrankheiten. Jena 1907. 

4) Ziehen, Die Geisteskrankheiten des Kindesalters. 11. Berlin 1904. 

5) Infeldt, Beitrage zur Kenntniss der Kinderpsychosen. Jahrbuch fiir 
Psych. 22. S. 326. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Digitized by 


24(5 Prof. Dr. llaecke, 

Aehnlich gebt Thomsen 1 ) in seiner vortrefflichen Besprechung der 
Prognose der Geistesstimmgen von der Annahme aus, dass die Former) 
der Katatonie-Gruppe sich erst mit dem 15. Jahre einzustellen pflegten, 
und Berze 2 ) bespricht zusammenfassend das Auftreten von Yerblodungs- 
processen bei Individuen unter 20 Jahren. 

Die meisten psychiatrischen Lehrbucher erwahnen das Auftreten 
katatonischer Krankheitsbilder im Kindesalter uberhaupt nicht. Das 
hiingt wohl zum Theil damit zusammen, dass, wie Berze und In- 
feldt mit Recht bemerkten, die Kinderpsycliosen nicht leicht in die 
Irrenanstalten gelangen, sondern, wenn uberhaupt, in der Regel von den 
Hausarzten behandelt werden. Auch scheint, selbst in arztlichen Kreisen, 
das Vorurtheil verbreitet zu sein, als wkren Irrenanstalten zur Aufnahme 
geisteskranker Kinder nicht geeignet 3 ). 

Die zerstreuten casuistischen Mittheilungen in der Literatur ruhren 
daher selten von Specialisten her und legen auf die kliniseke Form der 
Psychose geringeren Werth. In Folge dessen konnte noch kurzlich in 
einer psychiatrischen Discussion 4 ) die Frage aufgeworfen werden, ob 
nicht kindliches Alter die Moglichkeit der Katatonie ausschliesse. Wurde 
diese Frage auch ubercinstimmend verneint, so ist es doch be- 
merkenswerth, dass sie erortert wurde. Jedenfalls lasst sich sagen, dass 
die Katatonie der Kinder bisher nicht allgemein die Beachtung gefunden 
hat, welche ihr gebiikrt. Daher durfte die Verciffentlichung der nach- 
stehenden zehn Beobachtungen jugendlicher Katatonie aus der Kieler 
Klinik gerechtfertigt erscheinen. 

Vorausgeschickt sei, dass die Krankengesohichten zum Theil gekurzt sind, 
und dass nameutlich aus ihrem Abschnitt liber den korperlichen Befund nur 
das Nothwendigste mitgetheilt ist, urn unnothige Liingen zu vermeiden. 

Fall I. 

Franz M., 12 Jahre alt, wurde am 27. Mai 1906 in die Klinik aufge- 
nommen. 

Nach Angabe der Elten bestand keine Hereditat. Patient hat sich normal 
entwickelt, keine besonderen Krankheiten durchgemacht, sehr gut gelernt. 
Angeblich war er in der Schule immer der Beste gewesen. Doch gait er bei 

1) Thomsen, Die allgemeine practische Prognose der Geistesstorungen. 
Med. Klinik. 1907. No. 45 und 46. 

2) Berze, Ueber psychische Storungen des Kindesalters. Separat-Ab- 
druck aus „Saluti juventutis“. Deutioke. 

3) Vergl. Gottgetreu, Beitrag zur Klinik der Kinderpsychosen. Zeit- 
schr. f. Psych. Bd. 62. S. 758. 

4) Zeitschr. f. Psych. Bd. <34. S. 883. 
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den Lehrern, wie sich durch Nachfrage ergab, immer als merkwfirdig ver- 
schlossen, still und zuriickhaltend. Seit 1. April 1906 half er als Dienstjunge 
beim Bauern, schliof aber Nachts zu Hanse. 

Am 8. April fiel er mit einer leerenMilchkanne die Treppe hinunter, ohne 
sich ausserlicli zu verletzen. Kein Erbrechen, Schwindel oder Bewusstseins- 
storung beobachtet. Hernach keine Klagen. Erst Ende April sehr still und 
Klagen liber Kopfschmerzen. Als er am 24. Mai Abends nach Ilause kam, hielt 
er sich den lvopf und klagte auf Befragen: „lch kann ja nicht sprechen! u Im 
Uebrigen sagte er nur „.la“ und n Nein u ; meist schfittelto er stumm den Kopf. 
Aufforderungen wurden nicht immer befolgt. Aber am 26. Mai las er noch aus 
dcm Gesangbuch vor. 

Bei der Aufnahme stumm, muss zur Abtheilung geffihrt werden. Steht 
ofters auf, setzt sich dann wieder. 

Status. Kriiftig gebauter Knabe von mittlerer Erniihrung und normaler 
Gesichtsfarbe. 80 Pfund. Schadel nirgends auf Druck oder Beklopfen empfind- 
lich. Pupillen mittelweit, gleich, leicht verzogen. Licht- und Convergenz- 
reaction prompt. Facialis rechts > links. Zunge und Hiinde zittern. Haut- 
und Sehnenreflexe lebhaft. Fussclonus angedeutet. Zehenreflexe plantar. Sen- 
sibilitiit und Motilitat nicht gestort. Hypochondrien leicht druckempfindlich. 
Puls 76. Innere Organe ohne Besonderheiten. 

Nennt nach langem Zureden leise und zijgernd Namen und Alter. Weiss 
nicht Wochentag und Monat. Gegenstiinde richtig, doch erst nach langem 
Zogern, bezeichnet. Liest flott aus der Fibel. Rechnet leidlich. Erzahlt vom 
Fall von der Treppe. Der Kopf habe nachher weh gethan; jetzt nicht mehr. 
Giihnt haufig, zeigt eine fast choreiforme Unruhe im Korper. Weiss, dass er 
vorher nichts gesprochen hat, kann den Grund nicht angeben. Liegt nachher 
wieder ganz starr und abweisend im Bett, spricht nicht mehr, schreibt nur ein- 
mal auf Verlangen seinen Namen. Muss abgefiihrt werden. 

28. Mai. Nachts ruhig geschlafen. Wiinscht bei der Visite „Guten Mor¬ 
gen 11 . Sagt auch, er habe keine Schmerzen. Dann ist er wieder stumm, be¬ 
folgt aber sonst Aufforderungen. Giihnt viel, isst gut. 

29. Mai. Schlaft sehr viel. Liegt meist unter der Decke versteckt. Ant- 
wortet zuweilen ganz ordentlich, dann wieder gar nicht. 

30. Mai. Sehr widerstrebend. Macht immer das Gegentheil von dem, 
was ihm geheissen wird. Verweigert die Nahrungsaufnahme. Sich selbst iiber- 
lassen, apathisch. 

31. Mai. Fiingt Mittags plotzlich an zu singen und zu tloten, wirft sich 
im Bett umher, schreit sehr laut: „lch will zu meinem Vater!“ Im Dauerbade 
Anfangs zornig erregt, schreit, driingt heraus; nachher ruhig. Schlaft spiiter 
im Bett. Die nachsten Tago apathisch. 

3. Juni. Freier, geht allein zum Closet. Bei Besuch vergnugt. Isst gut. 
Hat 2 Pfund zugenommen. 

8. Juni. Nachts eingeniisst. Sagt, er habe es nicht gemerkt. Theil- 
nahmslos fiir die Umgebung. Sonst lebhafter. Liest. 

15. Juni. Schlaft immpr noch am Tage viel. Nachts eingenasst. Ant- 
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wortet meist auf die ersten Fragen nicht, dann bei Zureden richtig, uni plotz- 
1 ich wieder zu verstumraen. 

16. Juni. Singt zeitwoise ein Lied vor sich bin; schliesst dann plotzlich 
die Augen, liegt stuinm da. 

18. Juni. Lauft plotzlich zum Pileger, sagt, es waren Spitzbuben im 
Zimmer. Legt sich dann wieder apathisch hin im Bett. 84 Pfund. 

20. Juni. Spricht mehr mit der Umgebung. Nasst ein. 

25. Juni. Stelit regelmassig auf, hilft etwas bei der Hausarbeit. Be- 
schiiftigt sich auch mit Bilderbiichern. Spricht noch sehr wenig, ist abcr zu- 
ganglicher. 86 Pfund. 

30. Juni. Nachts eingenasst. Sonst freier. Erzahlt, er habe bei deni 
Bauern auch schon im Winter mitunter geholfen. Nach dem Fall habe er keino 
Kopfschmerzen gehabt. Die seien erst spiiter gekommen. Jetzt habe er keine 
Schmerzen mehr. Sagt haufig wie ausweichend: „Das weiss ich nicht u . 

5. Juli. Hattc Besuch, ist guter Stimmung. Ruhig und gcordnet. Giebt 
bereitwilligst Auskunft. Kann sein Verhalten nicht motiviren. Drangt auf 
seine Entlassung. 90 Pfund. 

6. Juli. Vom Vater abgeholt. 

Zu Hause fast sogleich wieder stuporos, so dass ihn der Vater am 11. Juli 
wiederbringt. 

11. Juli. Bei der zweiten Aufnahme wieder einsilbig, gahnt viel. Steht 
bei der Untersuchung fortwahrend auf, will aus dem Zimmer, oline etwas zu 
sagen. Nennt Wochentag und Datum falsch. Schweigt oft ganz. 

(Wie lange zu Hause?) „Als ich 16 Jahre alt war, kam ich nach“ . . . 

(Wie lange zu Hause?) ,,5 Tage“. 

Verstummt dann delinitiv. Spater aussert er, er sei erst eincn Tag ent- 
lassen; giebt auch sonst ganz verkehrte Antworten. lsst und schliift gut. Ge- 
wicht 93 Pfund. 

12. Juli. Freier, sagt, er habe die letzten Tagc immer Kopfschmerzen 
gehabt. Bezeichnet Gegenstande richtig. Giebt aber sonst mitunter noch ganz 
verkehrte Antworten. 

13. Juli. Wiinmert heute leise vor sich hin, antwortet nicht auf Fragen. 
Drangt bei Besuch auf Entlassung. 

15. Juli. Zustand wechselt sehr: Bald giebt Patient ordentliche Ant- 
worten, bald unzusammenhangend, bald gar nicht. Nachts zuweilen unruhig. 
W'eint zeitweise. 

21. Juli. Freier, gcht in den Garten. Keine Klagen. Zufriedener Stim¬ 
mung. Hilft. Steht aber auch noch viel umher. 

25. Juli. Abgesehen von seiner Einsilbigkeit dauernd geordnet. Zuweilen 
vergniigt mit anderen Kranken. Fleissig. 

1. August. Unterhalt sich mehr mit seiner Umgebung. 94 Pfund. 

8. August. Dauernd geordnet. Spricht ohne Zogern. Isst und schlaft 
gut. Etwas stumpfes Wesen. 97 Pfund. 

Von den Angehorigen abgeholt. 

Gcbessert cntlassen. 
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Nach Mittheilung im Januar 1908 ist Patient jetzt vollig wiederhergestellt 
and lernt tleissig in der Schulo. Er klage nur noch zuweilen iiber Schmerzen 
im Hinterkopf. 

Im vorliegenden Falle handelte es sich um einen normal entwickel- 
ten 12jahrigen Knaben, der in der Schule sehr gut gelernt hatte, und 
der allmahlich in einen Zustand von Stupor mit Negativismus und Mutis- 
mus, Stereotypien, Nahrungsverweigerung, Einn&ssen und gelegentlichen 
kurzen Erregungen verfiel, so dass man das ausgesprochene Bild einer 
Katatonie vor sich hatte. Das leichte Trauma, welches voile 9 Woclien 
voraufgegangen war, diirfte jitiologisch kaum in Frage kommen. Audi 
von Erschopfung war keine Rede. Die Ernahrung war bei der Auf- 
nahrae nickt schlecht, wenn auch in der Klinik eine erhebliche Ge- 
wichtszunahme erzielt wurde. Wichtiger erscheint die Angabe der 
Lehrer, dass der Knabe stets merkwiirdig verschlossen, still und zuriick- 
haltend gewesen sei. Man darf hier wohl eine gewisse Disposition zu 
psychischer Erkrankung annehmen, wenn auch Imbecillitiit sicher nicht 
bestand. Die Krankheit hatte sich allmahlich mit Kopfschmcrzen ent- 
wickelt. Patient war immer stiller geworden, bis dann am 24. Mai der 
Ausbruch mit der merkwiirdigen Erkl&rung erfolgte, nicht sprechen zu 
kOnnen. Die leichten Erregungen beschrankten sich einmal auf zorniges 
Fortdrilngen mit Schreien und Singen, einmal auf ilngstliche Unruhe 
mit der Vorstellung, es seien Spitzbuben im Zimmer. Nur in den ersten 
Tagen erschien die Orientirung leicht gestbrt. Dio Besserung vollzog 
sich allmahlich. Als die Abkolung zu friih geschah, erfolgte ein Riick- 
fa.ll. Bei der Wiederaufnahme kam es zu einer Andeutung von Vorbei- 
reden. Sonst stand dauerud die Hemmung im Vordergrunde des Bildes. 
Zeitweise war trube Stimmung vorhanden, moist herrschte Affectlosig- 
keit vor. Bei der 2. Entlassung war eine erhebliche Besserung erzielt. 
Indessen fiel das etwas stumpfe Wesen auf. Spatere Erkundigungen er- 
gaben, dass Patient ganz wiederhergestellt sein soil. 

Freilich sind seit der Entlassung erst l 1 / 2 Jalire verflossen. 

Fall II. 

Bertha 11., 14 Jahre alt, wurde am 25. Februar 1905 in die Klinik auf- 
genommen. 

Ueber Hereditiit wenig bekannt. Mutter todt. Vater Potator, kiimmert 
sich nicht um das Kind. Aeltere Schwester epiloptisch, eine zweite vor Jahren 
an „Nervenkrankheit“ gestorben. Patientin war bisher angeblich gesund. Gut 
gelernt. Stets still, doch sehr gutartig. Noch nicht menstruirt. lvurz vorWeih- 
nachten klagte Patientin iiber Schmerzen in „den Knochen“, in Brust und Leib. 
Seither zu Bett. 
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Vor 14 Tagen plotzlich erregt, schimpfte die Grossmutter, an dcr sie 
sonst sehr king, „altes Weib u , behauptete, dieselbe habe ihr etwas in’s Bett 
gelegt, damit sie nicht mehr gesund werde. Wurde gegen dieselbe aggressiv, 
sobald sie sie sah, warf xnit Geschirr nach ihr. Auch eine Nachbarsfrau, die 
bei dem lvinde wachte, wurde von ihr als llexe bezeichnet. Dann wieder sprach 
Patientin nicht, briilete, ohne zu antworten, stunipf vor sich hin. Schlief nicht, 
ass schlecht, hielt den Stuhl an. Schien nicht mehr gehen zu konnen. 

25. Februar. Auf die Abtheilung getragen. Sehr abgemagert: 55 Pfd. 
Temperatur 37,8°. Pupillen mittelweit, gleich, reagiren. Hirnnerven frei. 
Presst die Kiefer so fest zusammen, dass der Mund nicht geolTnet werden 
kann. Alle Glieder krampfhaft gespannt. Kniephanomene erhalten. Zehenreflexe 
plantar. Reaction auf Nadelstiche nur im Gesicht. Puls 96. Innere Organe, 
auch Lungen ohne Besonderheiten. 

Patientin spricht nicht auf Fragen, wdderstrebt, sitzt mit weit aufgerisse- 
nen Augen im Bett, lixirt nicht. Es macht denEindruck, als ob sie Angst habe. 
1m Bade sagt sie einmal: „Wollt ihr mir alle vergeben? 11 und vorher bei der 
Aufnahme: ,,Ich bin verhext!“ Straubt sich sehr gegen Nahrungsaufnahme. 
Widerstrebt, sobald man sie nur beriihrt. Hat die Beine angezogen. Als sie 
aus dem Bett genommen wird, iiussert sie widerstrebend: „Nein, das meinte 
ich nicht!“ Hingestellt, will sie erst nicht stehen, steht dann in angstlich .ib- 
weisender Stellung mit geknickten Knien und ruft: n Nein, nein, nein!“ 

Sitzt Nachts aufrecht, ohne zu schlafen. 

26. Februar. Liegt mit angstlich scheuem Gesichtsausdruck im Bett, 
schaut im Saale umhcr, halt die Anne auf der Brust gekreuzt, die Beine an¬ 
gezogen. Widerstrebt sehr, schluckt nicht, Sondenfiitterung. Kein Fieber. 

27. Februar. Sitzt die halbe Nacht aufrecht im Bett. Eingenasst. Halt 
morgens beide Hande auf den Leib gepresst, schreit laut; beruhigt sich bald. 
Sondenfiitterung. Unrein mit Kotb. 

28. Februar. Kramt mit demBettzeug, spricht und isst nicht. Sehr wider¬ 
strebend. Unsauber. 

6. Miirz. Vollig regungslos zu Bett. Alle Glieder gespannt. Widerstrebt. 
Abends zum ersten Male Temperaturerhohung bis 37,5°. Die nachsten Tage 
wieder niedere Temperatur. 

11. Miirz. Spricht noch garnicht. Abstinirt. Wehrt sich beim Fiittern 
mit Schlagen und Kratzen. Dauernd unsauber. Wirft das Moos aus dem Bett. 
Schleudert den Thermometer fort. Gew'icht 52 Pfund. 

17. Miirz. Spricht heute zum ersten Male und zwar bei der Sonden¬ 
fiitterung: „Geh weg, du alte Krote mit dem ekligen Kram! u Geht vom Nacbt- 
stuhl allein zum Bett zuriick. Sitzt dann aufrecht, schaut zum Fenster hinaus. 
Sehr unsauber. Wiirgt die Fiitterung hiiufig wieder heraus. 

21. Marz. Beobachtet die Vorgiinge in der Umgebung, spricht aber nicht, 
auch nicht mitder Tante, welche sie besucht. Gewicht 55 Pfund. Tempe¬ 
ratur dauernd normal. 

31. Miirz. Seit dem 26. d. Mts. allmahlich ansteigendes Fieber. Abends, 
heute zum ersten Male 39,5°. Geringer Husten. Bei dem heftigen Widerstreben 
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Untersuchung resultatlos. Patientin spricht etwas mil der Pllegerin, erzahlt 
von Schule und Lehrer, mochte im Saale helfen. 

6. April. Remittirendes Fieber dauert an. Ueber der linken Lungen- 
spitze deutlicbe Dampfung und kleine, mittelblasige Rasselgerausche. Aus- 
wurf nicht zu erhalten. Patientin aussert obscone NVorte, beantwortet Fragen 
nicht. Erbricht die Sondenfutterung oft. Schliift wenig. 

24. April. Beobachtet Vorgiinge in der Umgebung. Fordert sich Apfcl- 
sinen. Nimrnt sonst keine Nahrung. Ruft bei Fiitterungen: „Zuriick!“ Auf 
Fragen keine Antvvort. Dampfung und Rasseln fiber dem ganzen linken Ober- 
lappen. Gewicht 49 Pfund. 

28. April. Erzahlt spontan der Pllegerin von der Schule. Ruft sonst nur 
obscone NVorte. Fieber dauert fort. Kein Auswurf. Wenig Husten. Aeussert 
einmal, sie wolle sterben. 

30. April. Zugiinglicher, weniger widerstrebend, nimmt etwas Nahrung, 
aussert einzelne Wiinsche. Lungenbefund unverandert. Fieber bis 40 °. 

3. Mai. Liegt mit fiber der Brust verschrankten Armen da, den Kopf auf 
die rechte Schulter geneigt, die Beine angezogen. Giebt die Hand. Wider- 
strebt noch passiven Bewegungsversuchen. Antwortet nur mit „Ja 44 und 
„Nein“. Verlangt oft nach Wasser und Apfelsinen. Schliift wenig. Puls 120. 
Abends 40 0 Temperatur. 

8. Mai. Erbricht viel. Athmung angestrengt, oberflachlich. Ueber der 
linken Lunge vollstandige Dampfung. Kein Athemgerausch. Puls 140, sehr 
klein. Temperatur Morgens 38,2 °; Abends 40.2 °. Kampfer. 

9. Mai. Exitus lelalis. 

Section ergiebt verkasende Pneumonie der ganzen linken Lunge. Ver- 
einzelte frische und verkiiste Infiltrate der rechten Lunge. Schwellung der 
Bronchialdriisen. Miliartuberculose der Leber. Triibe Schwellung der Nieren. 
Das Gehirn, KXX) g schwer, zeigt makroskopisch keine Veranderungen. 

Es ist ein ungewohnlich schwerer Fall von kindlichem Stupor, der 
bier zur Beobachtung gelangt ist. Das 14jahrige Madchen liatte sich 
bisher normal entwickelt und in der Schule gut gelernt. Es war noch 
nicht menstruirt. Fur die Annahme einer ererbten Disposition sprach 
neben dem Potus des Vaters die Thatsache, dass eine Schwester 
epileptisch, eine zweite an „Nervenkrankheit 4 ‘ gestorben war. Auch 
diese Patientin war stets auffallend still gewesen. Eine sichere Ur- 
sache fiir die Erkrankung liess sich nicht auffinden. Die Lungen- 
tuberkulose, welche schliesslich zum Tode fiihren sollte, trat erst lange 
nach Beginn der geistigen Storung in Ersclieinung. Allerdings liatte 
das Kind schon zu Beginn der Psychose liber Schmerzen „in den 
Knochen , ‘, in Brust und Leib geklagt, welche nachtraglich zu denken 
geben mfissen und nicht kurzweg als hypochondrisch gedeutet werden 
diirfen. 1m Uebrigen war der Beginn mehr paranoid: Beeintrachtigungs- 
ideen gegen die Grossmutter mit Erregungszustanden stellten sich ein. 
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Dann folgte der Stupor mit Mutismus, Nahrungsverweigerung, grosser 
Unsauberkeit, mit heftigem Widerstreben gegen jede Maassnahme und 
aggressiven Neigungen. Es musste langere Zeit hiudurch zur Souden- 
futterung gegriffen werden. Wiederliolt versuchte Patientiu die Futterung 
wieder herauszuwurgen. Wie weit iingstliche Vorstellungen bei dem 
ganzen Verhalteu mitspielten, ist schwer zu sagen. Manchmal schieu 
ein depressiver Affect vorhanden zu sein. Aucli Taedium vitae wurdc 
gelegentlich geiiussert. Auffallend war die Starke Neigung zur Koprolalie. 


Fall III. 


Claus M., 15 Jabre alt, wurdo am 25. April 1905 aufgenommen. 

Keine Hereditiit. Normal entwickelt. Gut gelernt, immer der Erste. Nur 
im letzten Jahre (1904/05) wollte das Rechnen nicht mehr; er behielt auch 
schlechter. Der Lehrer scliob es auf Tragheit. 1902 Scharlach. Seit Sommer 
1904 ofters Kopfweh, einmal cine Art Ohnmacht (nicht hingefallen). Blass. 
Erhielt Eisen. Seit Ostern aus der Schule. Oft zerstreut und in Gedanken 
versunken. Legte sich im Marz nach Wortwechsel mit dem Bruder wahrend 
der Feldarbeit bin, blickte stier. Sprach wenig. Aeusserte zuweilen, er sehe 
etwas Schwarzes; wollte auf Baume, auf den Backofen klettern, urn es sich 
zu suchen. Lief wiederliolt weg, sagte, er wollte seine Freiheit baben. Phanta- 
sirte Abends. Sprach von Spitzbuben und Kaninchen, die garnicbt da waren. 
Wollte ins Wasser gehen, urn „den Kopf zu kiihlen a . Wurde zu Hause be- 
wacht. 

25. April Bei der Aufnahme matt und miide, klagt Kopfschmerzen in 
Stirn und Schlafen. Antwortet sehr zbgernd und einsilbig. Wirft plotzlich das 
Kopfkisson aus dem Bette. Droht gegen die Decke. Will davon nachher nichts 
wissen. Walzt sich umher. 

Status: Ziemlicb guter Ernahrungszustand, 84 Pfund. Blass. Pupillen 
nicht ganz rund, gleicb, reagiren gut. Augenhintergrund frei. Hirnnerven 
frei. Zungo und Hande zittern. Rinnenformiger Gaumen. lvein llachenreflex 
und Conjunctivalrellex. Schwacher Cornealrellex. Sprache etwas stockend, 
nasal, Sehnenrellexe lebhaft. Zehon plantar. Motilitat und Sensibilitat gut. 
Leichte Hyperasthesie. Innere Organe obne Storung. Puls 72. 

Antwortet langsam, zogernd. Orientirt. Sagt, er moge den Lehrer nicht, 
habe von ilirn zuviel Haue bekommen. Wolle jetzt den verhauen. Droht plotz¬ 
lich dem Arzt mit der Faust. Sagt u. a., er sei iiber ein Jahr krank, vergess- 
lich, mancbmal schwindlig. Auf die Baume sei er geklettcrt, um besser sehen 
zu kbnnen. Sei einmal weggelaufen um den Kopf zu kiihlen. Stellt Stimmen 
in Abrede. Er habe nur manchmal abends Spitzbuben gesehen, die kamen, um 
dem Vater Sachen zu stehlen. 

Im Bett meist ruhig, stumpf; springt aber plotzlich auf, schliigt auf den 
'I'isch, wild gegen seine Umgobung aggressiv. Spricht unverstandlich vor sich 
bin. Abends iingstlich, zittert. 
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26. April. Apathisch zu Bett, spricht nicht. Die passiv angehobenen 
Arme verharren langere Zeit in dieser Stellung, sinken dann langsam herab. 
Nachher antwortet er mit leiser Stimme, will an seine Erregung gestern keine 
Erinnerung haben. 

30. April. Gehemmt. Klagt auf Befragen iiber Flimmern vor den Augen 
und Schwindelgefiihl. Zeitweise unruhig. 

3. Mai. Will hier in den ersten Tagen Gestalten gesehen haben, jetzt 
nicht mehr. Im Allgemeinen freier; doch Gesicht noch starr. 

15. Mai. Heute Klagen iiber leichte Stirnkopfschmerzen. Sonst freier, guter 
Stimmung. Schlaf und Appetit gut. 

29. Mai. Still, gedriickt, klagt Heimwch. Antwortet zogernd, meist nur 
mit „Ja“ und „Nein“. 

6. Juni. Reizbar. Isst schlecht. Hat 2 Pfund abgenommen. Weint viel. 
Klagt ofters iiber Schmerzen im Kopf und Leib. 

20. Juni. Heiteror und freier. Keine Klagen. Hat sein Gewicht wieder. 

30. Juli. Plotzlich sehr angstlich, weint. Sieht blass aus. Hat Kopf- 
schmerzen. Gewicht 91 Pfund. 

31. Juli. Hysteriformor Anfall: Schreit auf, schlagt mit Han den und 
Beinen, weint dabei. Lasst sich beruhigen. 

10. August. Blass, halt sich viel fiir sich. Spricht nur wenig und leise. 
Keine Klagen. Isst gut. 

20. September. Leidet bfter an Stuhlverstopfung. Wild dann gleich angst¬ 
lich und klaglich. Gewicht 90 Pfund. 

20. October. Freier, heiter, unterhalt sich mit andern. Spieltgerne Karten. 
Hilft auf der Abtheilung. 

11. November. Dauernd gleichmassig guter Stimmung. Mochte nach 
Hause. Fiihlt sich sehr wohl. 

14. November 1905. Von der Mutter abgeholt. Gewicht 94 Pfund. 

Januar 1908 theilte der Vater mit, dass Claus im ersten Sommer nach 
seiner Entlassung gesund und leistungsfahig erschienen sei, dass er aber seit 
November 1906 wenig Arbeitslust zeige, viel schlafe, oft Kopfweh, kalte Fiisse 
und Mattigkeit klage. Wenn man ihm ruhig seinen Willen lasse, komme man 
noch am Weiteston mit ihm. Im Anschluss an Aerger wollte er sich einige 
Male Nachts in don Stall legen statt ins Bett; doch hatte er sich dann am 
nachsten Morgen beruhigt. Eine Stellung habe Claus nicht, er helfe nur hier 
und da in der vaterlichen Landwirthsohaft. 

Auch bei diesem Patienten handelte es sich um einen von Haus 
aus gut begabten Knaben. Er war friiher immer der Erste gewesen. 
Der Ausbruch der Psychose vollzog sich nach der Entlassung aus der 
Scliule, als «01aus mit Feldarbeit beschiiftigt wurde. Indessen ist nichts da- 
von bekannt, dass er besonders angestrengt worden ware. Gegen eine der- 
artige Entstehungsursache spricht auch der Umstand, dass noch wiihrend 
der Schulzeit die ersten Anzeichen eines Nachlassens der geistigen 
Fahigkeiten bemerkt worden waren. Das Rechnen wollte nicht mehr. 
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Der Knabe behielt schlechter. Er litt an Kopfweh, war blass, hatte 
einmal eine Art Ohnmacht. Er wurde wegen vermutheter Bleichsucht 
mit Eisen behandelt. Ob der 1902 iiberstandene Scharlach eine 
Rolle gespielt hat, lasst sicli nicht sagen. Nach der Entlassung aus 
der Schule fiel das zerstreute Wesen des Patienten anf. Er war oft in 
Gedanken versunken, spracli wenig. Dann kam es zu verkehrten 
Handlungen, sonderbaren Aeusserungen. Er phantasirte, lief wiederholt 
von Hause fort, wollte in’s Wasser gehen. Auch in der Klinik wechselten 
die Zustande von Hemmung und Spannung ab mit plOtzlichen impulsiven 
Handlungen. Anscheinend bestanden auch vereinzelte Hallucinationen. 
Klagen iiber Kopfschmerzen, Schwindel, Flimraern vor den Augen, kind- 
liche Drohungen gegen Lehrer und Arzt, endlich ein hysteriformer 
Anfall am 31. Juli vervollsttindigen das Bild. Nach mehr als halb- 
jahriger Dauer der Krankheit tritt Besserung ein, sodass der kleine 
Patient entlassen werden kann. Spatere Erkundigungen ergeben leider, 
dass bereits nach einem Jahre eine abermalige Verschlechterung 
seines Befindens eingetreten war. sodass er ini Januar 1908 fast ganz 
unthatig zu Hause sass, hypochondrische Klagen ausserte und ein reiz- 
bares Wesen hot. 


Fall TV. 

Willy 11., 14 Jahre alt, wurde am 9. Oktober 1907 aufgenommen. 

Unekelich geboren. Normal entwickolt. Gut begabt. Ruhig und fiigsam. 
Doch von jeher Enuresis nocturna. In der Schule gut gelernt bis Pfingsten, 
wo er durch schlechtes Schreiben auffiel und wiederholt bestraft wurde. Von 
da ab zerfahren, niedergeschlagen. Soli sich Sorgen urn seine Zukunft gemacht 
haben. Am 18. und 20. August aus unbekanntcr Ursache angeblich Blut 
im Stuhl. Seither besonders niedergeschlagen. weinerlich, schlaflos, lief 
klagend hinter seiner Pllegemutter her, wie ein kleines Kind, oder sass unthiitig 
herum, ausserte hypochondrische Beschwerden. Der im September zugezogene 
Arzt fand ihn schlall' und schwankond mit geschlossenen Augen auf einem 
Stuhle, nahrn ihn wegen Hysterieverdachts in’s Krankenhaus. Hier war er Tag 
und Nacht unruhig, lief von einem zum andern, unter Thranen seine Noth und 
Angst klagend. Er schien zu halluciniren, Vorwiirfe zu horen, fiihlte sich da- 
durch bedriickt, weinte viel. Zuweilen sagte er auch, dass er Wiirmer im 
Munde und schmerzhaften Druck auf der Rrust spiire. 

Bei der Aufnahme angstlich, klagt, er fiihle sich so „dosig“ im Kopfe. 

Status. Gracil, schlecht genahrt. Gewicht 69 Pfund. Schadel hat 52 cm 
Umfang, ist auf Druck und Beklopfen nicht empfindlich. Pupillen nicht ganz 
rund; links weiter als rechts, reagiren auf Licht etwas trage, auf Convergenz 
besser. Augenhintergrund nicht verandert. Hirnnerven frei. Steiler Gaumen. 
Feines Zittern von Zunge und Handen. Kniephiinomene fehlen. Sonst alle Re¬ 
lieve in normaler Starke. Sprache, Motilitat, Sensibilitat nicht gestort. Hoch- 
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stens Hyperalgesic, doch wohl psychisch bedingt. K'ryptorchismus. Puls SO. 
Innore Organe ohne Veranderungcn. 

9. October. Sohr unruhig, rutscht bestiindig bin und her. Steht ofter auf. 

Sagt: n Ich bin ganz verruckt! Bin krank! u Weint, beruhigt sich aufZuspruch 
voriibergehend. Rathloser Gesichtsausdruck. Klagt wiederbolt: „Ich thu immer 
so!“ (Nickt mit deni Kopfe heftig.) „Das darf ich nicht! u Stohnt. Schwer zu 
fixiren. 1st orientirt. Macht einzelno richtige Angaben iiber seine Vorgeschichte, 
rechnet ordentlich. Verstummt dann schluchzend. Klagt: n lch rege inich 
immer so auf. u Fliistert unverstandlich vor sich bin. Nach einigen weiteren 
richtigen Antworten auf Priifungsfragen liebt Patient plotzlich die Arme hocli, 
ruft: „Ich bin ganz verriickt! u Hebt die Arme seitwarts und beugt sie zur 
Schulter, sagt: „Als wenn ich ein Wolf wire, so stellc ich mich an. u Weint. 

Auf Aufforderung liest er fliessend aus der Fibel, liefert cine gute Schrift- 

probe. Sagt Zahlen, Wochentage, Monate vorwiirts richtig, abcr nicht ruck- 
warts. Klagt: „Ich geliorche immer nicht so. Ich bin immer so bange. Ich 
muss hier weg. Ich weiss, was ich thue.“ (Zeigt mit der Hand nach der 
Decke.) „Ich will lieber im Bett liegen. Ich mache immer so“ (nickt), „und 
dann schlucke ich auch so immer nieder.“ In Kopf und Beinen liihle es sich 
heiss an, im Bauche ganz dick. Es sei alles lose in Armen und Beinen. „Ich 
geh weg, ich thu immer so!“ Steigt fortwahrend aus dem Bette. Nachts 
ruhiger. 

10. October. Kommt oft aus dem Bett, verzieht das Gesicht zumWeinen, 

sagt: „Ich thu immer so, das darf ich doch nicht!“ (Dreht den Kopf hin und 
her.) Sagt bei der Visite: „Mir wird so schlecht.“ Breitet die Arme aus, ist 

gleich wieder ruhig. Will dann fort und arbeiten: „lhr miisst alles tragen, 

was ich gethan habe, das weiss ich.“ (Was gethan?) „Ich habe den Kaiser 
ausgelacht beim Manover.“ Lacht dann sclbst, fragt, ob das Essen bald 
komme. 

12. October. Freier. Unterhalt sich mit einem jugendlichen Epileptiker 
ganz gut. 

16. October. Seit gestern wieder steigende Erregung. Lauft zu Aerzten 
und Pflegern, jammert: „Ich muss hier fort!“ oder „lch bang’ mich so!“ 
Hort Stimmen, die ihn rufen. Meint, es klopfe jemand mit der Hand. 
Auf Zuspruch immer momentan beruhigt. Schlaf befriedigend. Puls stets 
100 - 120 . 

20. October. Still zu Bett. Gedriickte Stimmung. Auf Befragen allerlei 
Klagen: Er konne nicht gut Luft holen, habe Druck im Magen, Kopfschmerzen, 
sei ganz verruckt. Appetit und Schlaf gut. Unrein mitUrin trotz regelmassigen 
Abfiihrens. 

22. October. Oefters weinerlich, unruhig: Es komme ihm immer vom 
Magen „so hoch“. Macht mit den Fingern die Bewegung einer Schlangenlinie 
von unten nach oben. Es sei so (link, als ob es Thiere waren. Manchmal horo 
er sprechen: „Kaltes Blut“. „Geh weg!“ „Geh mit!“ und dergleichen. „Als 
ob ich ganz verruckt bin.“ Setzt sich dann im Bett aufrecht oder lauft leise 
weinend mit rathlosem Gesicht im Zimmer umber. Klagt auf Zureden: „Mir 
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ist so bange! u Liisst sich aber immer voriibergehendberuhigen. Trotz niedriger 
Temperatur sehr beschleunigter Puls. Zeitweise apathisch. 

28. October. Zunehmend gespannter, weniger angstlich. Regungslose, 
steife Haltung. Augen geschlossen. Erst auf mehrfachen Anruf offnet sie Pa¬ 
tient. Das Essen muss gegeben werden. Feste Speisen werden nicht gekaut 
und geschluckt. 

29. October. Passiv erhobene Glieder behalten langere Zeit die ihnen ge- 
gebcnc Stellung bei, sinken dann langsam herab. Patient fixirt nicht aufAnruf, 
halt den Mund test geschlossen, nimmt auch Fliissigkeiten nicht. Bei passivem 
Erheben des Kopfcs folgt der Rumpf bis zur Halfte mit, unter sichtbarer An- 
spannung der Halsmusculatur. Keine Reaction auf Nadelstiche. 66 Pfund Ge- 
wicht. Sondenfiitterung. 

31. October. Patient liegt in starrer Haltung, zusammengekriimmt im 
Bette, die Beine angezogen, im Knie gebeugt, die Fiisse gestreckt, die Arme 
iiber der Brust gekreuzt, die Hiinde geschlossen. Das Gesicht ist krampfhaft 
gospannt, die Lippcn zusammengeknilTen, die Stirn iiber der Nasenwurzel ge-. 
runzelt. Die Augen sind starr aufgerissen, der Blick in die Feme gerichtet, 
leer; sehr seltenerLidschlag. Passiven Bewegungen wird W'iderstand entgegen- 
gesetzt. Dabei richtet Patient nunmehr den Blick auf den Untersucher, ohne 
den Kopf zu drehen. Auch steigt jetzt der an sich etwas schnelle Puls deut- 
lich an, und das Gesicht rothot sich leicht. Sonst werden Beriihrungen kaum 
beachtet, auch Bestreichen der Fussohle nicht; dagegen Nadelstiche. 

Patient nimmt gar keine Nahrung zu sich, presst abweisend die Lippen 
fest zusammen. Wird ihm mit derSchnabeltasse etwas Fliissigkeit eingegossen, 
schluckt er nicht, sondern liisst sie wieder herauslaufen. Bei Sondenfiitterungen 
wiirgt er heftig, windet sich mit den Schultern krampfhaft hin und her, ruft 
auch einige Male laut „Mama!“ Nachher liegt er wieder apathisch da oder 
verharrt in Stellungen, die ihm gegeben werden. Unsauber. Striiubt sich heftig 
gegen das Abfiihren. 

5. November. W ieder freier, blattert in einem ihm vorgehaltenen Buche, 
betrachtet sich die Abbildungen. Muss noch mit der Sonde ernahrt werden, da 
er sonst nichts nimmt. Kein Affect. 67 Pfund. 

6. November. Spannung der Glieder verringert. Isst wieder allein. Ant- 
wortet auf dringliches Fragen mit Kopfnicken. Giebt die Hand. Richtet sich 
auf Aufforderung auf. Localisirt Nadelstiche zogernd, doch richtig. Sagt 
spontan: „Hier ist w T as drin!“, weist auf die Magengegend. Schreibt seinen 
Namen. Niisst fortgesetzt ein. 

9. November. Frei, guter Stimmung, lacht, unterha.lt sich etwas, nimmt 
selbstandig Nahrung, geht allein zum Closet. Kann nicht angeben, warum er 
bisher so abweisend war. 

13. November. Tagsiiber auf, hilft bei der Hausarbeit. Unterhalt sich. 
Isst und schlaft gut. Freundlich. Ruhig, etwas stumpf. 71 Pfund Gewicht. 

22. November. Niisst wieder mehr ein. Macht offers einen iingstlichen, 
etwas gespannten Eindruck. Kommt abends erregt zum Arzto und sagt, er 
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hate gehort, es sei einer fortgelaufen. Gar keine Unterlago fur diese Be- 
hauptung. Puls 90—100. Steht viel in sich versunken umher. Leerer Gesichts- 
ausdruck. 

28. November. Gespannt. LeererGesichtsausdruck. Stumm. Zeigt einmal 
mit der Hand langsam nach der Brust. Giebt auf Verlangen die Hand, lasst 
sie dann in die Luft fahren, ohne sie an den Korper zuriickzufiihren. Mund 
halt oll'en. Essen sohlechter. 72 Pfund. 

30. November. Wieder munterer. Giebt spontan die Hand. Sagt, er fiihlo 
sich wohl. Doch Bewegungen zogernd, steif. Essen besser. 

2. December. Gespriichiger. Kann koinen Grund fiir sein Verhalten neu- 
lich anfiihren. Er sei wohl bange geweseu. Isst und schlaft gut. 

6. December. Freier, beschaftigt sich, nasst aber viel ein. Weiss den 
Monat noch nicht. Sagt auf Befragen, er habe Anfangs Klopfen in der Brust 
gehabt. Er habe wohl nicht schlucken konnen, als er gefiittcrt sei. Woiss aber, 
dass er jedos Mai die Zahne fest zusammenbiss. Kann das nicht erklaren. Ob 
er Angst gehabt? „Als ich hierher kam, w T ar ich bios bange. Nachher ging’s 
ganz gut.“ 

(Unruhe gehabt?) „Es klopfte bios so da im Herzen! 11 Weiss nicht mehr, 
dass er geglaubt, es sei etwas im Magen. Isst gut. Gewicht 74 Pfund. 

14. December. Dauernd muntcr. Liichelt freundlich, w'enn man sich ihm 
niihert. Halt sich auch sauber. Erzahlt von der Schule, und dass er zuletzt 
nicht ordentlich habe schreiben konnen. Jetzt gehe es wieder. Stets sanft und 
folgsam. Schlaf und Appetit gut. Gewicht 75 Pfund. 

21. December. Gleichmassig freundliche Stimmung. Koinerlei Be- 
schwerden. Vollig orientirt. Krankheitseinsicht. Spricht von Entlassung. Ge¬ 
wicht 76 Pfund. 

9. Januar 1908. Geordnet. Orientirt. 

(Wann zu uns gekommen?) „Das weiss ich nicht. Im November? Oder 
schon friiher?" 

(Von wo kamst Du?) „Aus E., aus dem stadtischen Krankenhause. 11 

(Wie hierher?) „Mit dem Krankenwagen.“ 

(Wann krank geworden?) „lm Hause habe ich schon eineWoche, glaube 
ioh, gelegen. 11 

(Vorher doch schon krank?) „Ja, ich hatte den Arm durch Tragcn vom 
grossen Block verlahmt, zitterte immer. Ich konnte nicht schreiben.“ 

Lehrer sei dariiber bose gewesen, weil er friiher gut geschrieben. Patient 
habe dann keine Lust mehr gehabt, in die Schule zu gehen. 

(Im Krankenhaus angstlich?) „Ja bischen, ich wollte nach Haus.“ 
Weiss nichts von seinen hypochondrischen Aeusserungen. Hatte „oben“ 
schimpfende „Stimmen“ gehort. Das sei jetzt vorbei. An die Aufnahme hier 
habe er keine Erinnerung. Wisse nur, dass er mit einemTaxameter einen Berg 
hinauffuhr. Dann wisse er nichts, nichts vom Baden, nur vom Fiittern. 

(Warum?) „Ich wollte nicht essen.“ 

(Warum?) — 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft l. 17 
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(Wie war Dir zu Muthe?) „Schlecht.“ Wisse, dass er die Ziihne zu- 
sammengebissen und ausgespuckt habe. 

(Weshalb?) — 

(Keinen Hunger?) „Docb, Hunger hatte ich, ich weiss selber nicht, so 
gediegen!“ Entsinnt sich, dass ein Schlauch da war und ein Glas daran. Das 
Einfiihren des Schlauches in die Nase that erst weh, aber sonst „war es nachher 
ganz schon.“ Es sei angenehm gewesen, wenn die Milch in den hungerigen 
Magen katn. Kann nicht sagen, warura er nicht trank. 

„Dcr Kopf war nicht schon.“ „Als wenn er so schwer ist; als wenn da 
was in ist. Ich hab mir wohl Gedanken gemacht.“ Weiss nicht, dass er sich 
„wie ein Wolf“ gefiihlt. Das Kopfschiitteln sei wohl eine Angewohnheit ge¬ 
wesen. „Denn nachher war es weg.“ Aengstlich sei seines Wissens ihm in 
der Klinik nicht mehr zu Muthe gewesen. Die Sache mit dem Kaiser habe er 
sich eingebildet. Er habe selbst nie den Kaiser gesehen, aber sein Bruder habe 
als Soldat im Manover ihn gesehen und davon viel erzahlt, auch Bilder mit- 
gebracht. „Das war wohl ein Traum von mir. ;I 

(Lose in den Armen?). „Ja, das weiss ich noch, ich fiihlte mich garnicht 
miichtig in den Armen. Es war als wenn ich ganz schlapp war. Ich konnte 
wohl sprechen, aber — es kam alles miteinander so. Manchmal blieb ich so 
stehen, das weiss ich auch noch, dann holte R. (Pfleger) mich wieder. u (Lacht.) 
Sei im Zimmer irgendwo steif stehen geblieben, „als wenn ich ganz dosig 
ware u . 

Im Magen sei es gewesen, als ob da was drin sass. „lch weiss nicht, was 
das gewesen ist. ich fiihlte es so innen. Es bewegte sich.“ Das Herz sei ganz 
gut gewesen. Weiss aber, dass es ihm etwas geklopft habe. Mochte jetzt nach 
Hause, freut sich auf die Schule. Er komme jetzt in die Confirmandenstunde. 

16. Januar 1908. Geheilt entlassen. 

Die Beobachtung ist noch zu jungen Datums, uni ein abschliessendes 
Urtheil zu gestatten. Immerhin bietet sie eine Reihe interessanter Momente. 
Das unehelich geborene, als sehrsanft geschilderte Kind war ebenso wie 
alle bisher aufgefiihrten Patienten ein guter Schuler gewesen. Pfingsten 
1907 fiel Patient dann durch schlechtes Schreiben in der Schule auf und 
scheint deshalb wiederholt bestraft worden zu sein. Er wurde nieder- 
geschlagen, sass unthatig umlier, zeigte ein kindisches Wesen. Erst spater 
im August soil Patient Blut im Stulil verloren haben, was also 
nicht als eigentliche Ursache gelten konnte, selbst wenn es siclier 
ware, sondern hochstens eine weitere Schadigung des Nervensystems 
durch Schwachung gebracht haben durfte. Vielleicht spielten aber 
schon damals hypochoudrische Befiirchtungen mit. Erst im September 
erfolgte unter der Diagnose Hysteric die Aufnahme ins Krankenhaus, 
und hier wie in der Klinik bestanden zweifellos hypochondrische Be- 
schwerden. Korperlich fanden sich als Abweichungen von der Norm 
differente, etwas trage reagirende Pupillen und Westphal’sches Zeichen. 
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Sonst fehlten dauerud alie Symptome, die auf ein organisches Nerven- 
leiden hinweisen. Weder fiir Paralyse, noch Tumor, nock Hydrocephalus 
ist der mindeste Anhalt vorhanden. Auch eine beginnende Tabes ist nicht 
wahrscheinlich. Ueber Lues ist nichts bekannt. Vielleicht bildeten 
die erwahnten Symptome, leichte Differenz der Pupillen und Fehlen 
der Patellarreflexe, nur den Ausdruck einer angeborenen Minderwerthigkeit 
resp. degenerativen Veranlagung, ebenso wie der Kryptorchismus. Hervor- 
gehoben sei auch die langandauernde Enuresis, die immerbin fiir eine 
Schwache des Nervensystems spricht. Interessant war der Verlauf: 

Der Knabe wird zuerst angstlich, weinerlich, halluzinirt, klagt 
unangenebme Seusationen, 1 auft unruhig umher. In der Klinik entwickelt 
sich ein schwerer Stupor mit Flexibiiitas cerea, Negativismus, Mutismus 
und Nahrungsverweigerung, die sogar zeitweise zur Sondenfiitterung 
zwingt. Einzelne Versiindigungsideen erscheinen episodisch, gehen aber 
nicht tief. Eine anhaltende Depression bestand jedenfalls nicht. Nur 
ganz voriibergehend kam es zu deutlicher Angsterregung. Mehr Raum 
nimmt im Krankheitsbilde schon das hypochondrische Moment ein, das 
mit Zwangsbewegungen einhergeht. Merkwiirdig beriihrt dabei das 
Krankheitsgefiihl: „Ich bin ganz verriickt! Bin krank! Ich rege mich 
immer so auf. „Ich thu immer so!“ Bemerkenswerth war der sehr 
frequente Puls. Als Patient anfing zu essen, war die Gewichtszunahme 
eine ganz erhebliche. 

Die Erinnerung fiir die Zeit des Stupors erwies sich im allgemeinen 
als eine ziemlich gute. Der Knabe wusste von seiner Nahrungsver¬ 
weigerung, docli nicht warurn er so gehandelt hatte. Er sei hungrig 
gewesen, babe es angenehm empfuuden, wenn man ihm Nahrung eingoss. 
Er wusste von seinem stereotypen Kopfwackeln und bezeiclmete es als 
eine Angewohnheit. Er wusste von seinem steifen Umherstehen und 
musste dariiber lachen, meinte, das sei „gediegen“ gewesen. Sehr be- 
achtenswerth war die Erklarung, welche er abgab fiir die Entstebung 
der VVahnidee, er habe den Kaiser im Manover beleidigt. Der Bruder 
hatte ihm viel von einem Manover erziihlt und Kaiserbilder gezeigt. 
Davon habe er dann in seiner Krankheit „getraumt“. 

Fall V. 

Otto R., 12 Jahre alt, wurde am 7. April 1903 in die Klinik aufgenommon. 

Angeblich nicht belastet. Normal entwickelt. Friiher stets gesund und 
willig. Lernte in letzter Zeit scblecht. Der Lehrer klagte iiber mangelnde 
Fassungskraft. Dem eigentlichen Ausbruch der Psychose soli dann ein Trauma 
voraufgegangen sein. Die Eltern erzahlen, Otto sei von zwei Ervvachsenen auf 
den Kopf geschlagen wordon und habe den nachsten Tag iiber Kopfweh gc- 
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klagt, geweint, sci im Bett geblieben. Keino sichtbare Verletzung. Koin 
Schwindel oder Erbrechen. Der zugezogene Arzt hat ihn eine Wocho wegen 
Angina catarrhalis beliandelt und, als sich der Zustand nicht besserte, am 
1. April in's Krankenhaus geschickt. Ilier wollte Patient nicht essen, sass still 
umher oder suchte plotzlich fortzulaufen. Er war sehr widerspenstig, lag 
regungslos ini Bette, ohne sich zu beschaftigen, inusste abgefiihrt werden. 
Souiatisch nichts Besonderes. 

Status: Diirftig gcniihrter, blasser Knabe. Normale Temperatur. Keino 
Druck- und Klopfempfindlichkeit des Schiidels. Pupillen gleich, reagiren gut. 
Gehirnnerven frei. Hypertrophische Tonsillen. Rellexo sammtlich lebhaft. 
Allgemeine Hyperiisthesie; besonders starke Druckempfindlichkoit der Hypo- 
chondrien. Innere Organc ohne Besonderheiten. 

Einsilbig, stumpf, doc’n orientirt. Auf weilere Fragen gleichgiiltiges Ant- 
worten mil „Ja u und „Nein u jo nach Form der Frage. Z. B.: Schwindlig? 
„Ja“. — Nicht schwindlig? ,,Nein“. Rechnet richtig. Sagt auch, das Essen 
habe ihm geschmeckt. Sonst verstununt er. Appetit und Schlaf gut. Zeitweise 
triebartige Unruhe. Befehlsautomatie. 

In den nachsten Tagen allmahlich freier. Fiillt jetzt aber durch seine 
Neigung zu verkehrten Antworten auf. 

14. April. (Welches Jahr ist jetzt?) ,,Dass ich meinen Arm ausstrccken 
muss“. Liisst den passiv erhobenen Arm stohen. Gefragt, warum er das thue, 
sagt er: „Dass ich mich nicht wieder beschweren thuc“. 

(-Woriiber hast Du dich beschwert?) „Dass ich meinen Verstand ver- 
loren habe u . 

(Was ist Berlin?). „Das ist verbrannt 11 . 

Dann aufZureden: „Eine llauptstadt u . 

(Warum gesagt „verbrannt“?) „Dass ich meine Nase in Acht genommen 
habe“. 

Patient steht den ganzen Tag wcinend umher, aussert, er mochto nach 
Haus. Niisst ein. Macht rathlosen Eindruck. 

16. April. Liegt zu Bett in starrer Haltung. Springt zuweilen plotzlich 
auf, lriuft bis in die Mitte das Saals, bleibt dort stehen, gelit dann nach einiger 
Zeit von selbst in’s Bett. Antwortet meist: „Das weiss ich nicht u . 

18. April Zeitweise recht unruhig. Dann wieder stuporos. 

20. April. Freier. Oertlich orientirt. Behauptet, schon ein Vierteljahr 
in der Klinik zu sein. „Zuerst war ich in einemSaal, wo mir ein Ding hierher 
(zeigt Achselhohle) gesteckt wurdc. Der Mann sagte spiiter „36 u . Dann wurde 
ich untersucht und gefragt, ob ich alles so wusste 11 . (Krank?) „Ioh fiihle, 
ich war viel gesunder u . Spricht dann confuse von den erhaltenen Prugeln. 
Bringt die Monate nicht recht zusammen. 

25. April. Besscrung halt an. Giebt freundlich die Hand. Zahlt die 
Monate vorwarts und iuckwiirts richtig auf. Erziihlt bald, er sei beim Holz- 
suchen gefallen; bald, er sei von zwei Mannern geschlagen worden. 

10. Mai. Geordnet. Sagt lieute, er habe beim Holzsuchen mil Kameraden 
Strcit bekommen. Passanten batten ihn dann geschlagen. Er habe Kopf- 
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schmerzen zu Hause gehabt. Naoh 2 Tagen sei er in's Krankeniiaus. (Nicht 
richtig!). Weiss, dass er Anfangs in der Klinik unruhig war, stellt nur die 
verkehrten Antworten in Abrede. Erklart sein Weinen mit Zabnschmerzen; 
hatte nie dariiber geklagt. Stumpfer Gesichtsausdruck. Diirftige Schulkennt- 
nisse. Sauber. Boschaftigt sich ileissig. 

18. Mai 1903. „Geheilt“ enthalten. 

War zu Hause aber nicht mehr wie friiher. Erschien dem Vater albern, 
kindisch, arboitete ungern. Nach der Confirmation ging es nicht in ciner Stelle 
beim Bauern. Kam nach Kiel in die Lehre zu einem Klempnermeister. Trieb 
sich Nachts umher. Seit 8. September 1907 wieder Klagen iiber Kopfweh, blieb 
zu Bett. Ass schlecht. Wollte nur Pflaumen und Honig geniessen. Nieder- 
geschlagen, stumpf, unthatig. 

13. September 1907. Zweite Aufnahme: Somatisch nichts Besonderes. 
Klagt auf Befragen iiber Schwindel und Unruhe. Sagt, er seho Nachts Gestal- 
ten; die Leute sprachen iiber ihn. Im Kopfo sei alles unklar. 1st einsilbig, 
stumpf. Weiss nicht, wann er friiher in der Klinik war. Sagt, cs sei iiber vicr 
Wochen her. Kennt von keinem Arzt oder Ptleger mehr den Namen. Rechnet 
sehr miissig. Zeigt geringe allgemeine Kenntnisse. 

18. September. Isst schlecht. Spuckt viel. Immer apathisch und wort- 
karg zu Bette. Fragt nur bci der Visite sterotyp, ob er nicht nach Haus kiime. 
Zuweilen llotet oder singt er plotzlich. Kein Affect. 

20. September. Dauernd stumpfes Verhalten. Nimmt an nichts Interesse. 
Muss zum Essen angehalten werden. 

22. September. Etwas freier, doch noch stumpf. Liest und unterhalt 
sich zuweilen. Sauber. Gewicht ist gleich geblieben. 

24. September 1907. Vom Vater abgeholt: ,,Gebessert‘‘ entlassen. 

Es lilsst sich nicht ausschliessen, dass vielleicht von Haas aus cine 
Ieichtelmbecillitat bei OttoR. bestand. Dafiir sprechen seine rechtdiirftigen 
Kenntnisse. Docli sollte Patient erst in der letzten Zeit vor der ersten 
Aufnahme schlecht gelernt haben. Es ist anzunehmen, dass da bereits 
die Psychose begann. Die Eltern suchten die Ursache freilich in einem 
Kopftrauma, von dem aber Sicheres nicht in Erfahrung gebracht werden 
konnte. Nach allem, was bekannt geworden ist, kann die Miss- 
handlung kaum sehr erheblich gewesen sein. Andernfalls hatte auch wohl 
nicht der zuerst zugezogene Arzt auf Grund der geausserten Klagen nur 
Angina catarrhalis angenommen. Im Krankenhause zeigten sich lediglicli 
psychische Storungen, vor allem Negativismus und impulsives Fortdrangen. 
Im weiteren Verlaufe wechselten dann vor allem Stupor und triebartige 
Erregungen, ohne aber eine besondere Intensitat zu erreichen. Hervor- 
gehoben sei die gelegentliche Neigung zu verkehrten Antworten, die 
auf IncohUrenz zu beruhen schien. Die Erinnerung nach Ablauf der 
eigentlichen Psychose erwies sich als ziemlich gut. 

Das Hauptinteresse, welches aber die vorliegende Krankengeschichte 
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bietet, besteht darin, dass der Patient nach vier Jahren abermals zur 
Aufnahme kommt und nunmehr in erster Linie cine crheblicheHerabsetzung 
seiner geistigen Fahigkeiten gegen friiher erkennen lasst, so dass man oline 
Kenntniss der Vorgescbichte hatte versuclit sein konnen, die Diagnose 
einfach auf Imbecillitiit zu stellen. Hiichstens batten die Apatbie and 
Gemuthsstnmpfheit sowie die Neigung zum Stereotvpen an eine kata- 
tonische Psychose denken lassen. Wir konimen auf die grosse Bedeu- 
tung dieser Beobachtung weitcr unten zuruck. Selbst wenn man an- 
nehmen will, dass eine leichte Imbecillitiit bereits vor Ausbruch der 
katatonischen Psychose bestanden hatte, bleibt docli zweifellos die That- 
sache bestehen, dass nach Ablauf des acuten Sclnibs eine wesentliche 
Verschlimmerung der Geistessclnvache sich entwickelt hat. 

Fall VI. 

Ida Schn., 12 .Tahre alt, wurde am 17. Juli 1906 in die Klinik auf- 
genornmen. 

Der Vater war „komisch“, slarb an Riickenmarksentziindung. Mutter 
ncrvos. Patientin hatte sich gut entwickelt. Lernte in der Schule gut. (Zeug- 
nisse vorgelegt); docli nervoses Kind. Seit 1 .Jahr Kopfschmerzen. Beine all- 
mahlich schwacher, blieb zu Bett liegen, wollte nicht aufstchen. Spiiter kam 
ein aufgcregter Zustand: Sie schrie laut, klatschte in die Hiinde, schlug mit 
den Fiissen, sprach verwirrtes Zeug. Redete auch in Dialogform, als ob ihr 
Vater da sei: Sie kame gleich, er miichte wartcn. Zuweilen wanderte sie ini 
Zimmer umher. Wenn man sie anrief, blickte sie die betretTende Person starr 
an. Dann war es, als wenn sie zu sich kam, wiihrend sie sonst den Eindruck 
machte, als sei sie weit fort. War sie freier, erzahltc sie, es babe ihr in den 
Ohren gesummt, und die Bilder und die Uhren hiitten zu ihr gesprochen. Der 
aufgcregte Zustand hielt nur 14 Tage an. Spiiter traten aber wiederholt noch 
leiclitere Erregungen auf. Vor 3 Tagen legte sich Patientin zu Bett und schlief 
ausscr der Nacht einen ganzen Tag dutch, war nicht zu wecken. Dann stand 
sie abends auf, sagte, sie wolle zur Schule, sprach selir viel, glaubte, es sei 
Vormittags. Die Nacht hatte sie wiederholt kurze Zuckungen und ein Schiitteln 
des Korpers. 

Aufgefallen war schon friiherGrimassiren und starker Speichelfluss, 
so dass ihr das Wasser mitunter fortwahrend aus dem Mutide trolT. Sie sprach 
oft nicht, nickte nur mit dem Kopfe, blieb am liebsten theilnahmslos im Bette, 
ohne sich zu beschiiftigen, wiihrend sie in ihren besseren Zeiten gern mit 
Puppen spielte. 

Nach der Aufnahme erst still zu Bett, spricht nicht, lacht nur vor sich 
hin, grimassirt und zeigt eine fast chorciforme Unruhe der Finger und Arme. 
Auf Fragen einzelne leisc, fast unverstandliche Antworten. Nennt dem Arzte 
die Personalien und bezeichnet Gegenstiinde richtig. Rechnet bald richtig, 
bald falsch (9X9 = 81; 7 X 1 = 62). Wird dann mulhwillig, albern, 
sagt, der Kaiser lieisse Wilhelm, die Kaiscrin Luise von Ellerbeck, Hauptstadt 
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von Deutschland sei Apenrade. Blickt ofters auf einen Punkt, murmelt vor 
sich hin, lacht unmotivirt. Sagt auf Befragen, sie habo niclits gesprocheu. 
Nachts bis 1 Uhr laut gesprochen, dann geschlafen. 

Somatisch fallt nur auf die Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe und der nicht 
ganz reine l.Ton an der Herzspitze. Puls 100, nicht ganz regelmassig. Keine 
Stigmata. Ophthalmoskopisch niclits. Die spater vorgenommene Ohrunter- 
suchung ergiebt eine alte chronische Mittelohreiterung beiderseits mitTrommel- 
felldefecten. 

18. Juli. Spricht morgens vor sich hin: „Ich ein kleiner Confirmand, 
ich will Schlittschuhlaufen. Ob sie wohl alles von ihr hat? Oder ob sie wohl 
alles von Frida hat? llannes schIaft. Hier genau oben sitzt er. Ich hore es, 
Ha—a, nun soli ich aufstehen. Ha,—a, mein Bett dreht sich herum. 0, wie 
fein geht das! Es macht mich lobendig. Geh’ man nach dem richtigon Er- 
holungshaus. Geh’ dorthin, das ist kein Pferdestall. Ha—a, ich bin hier so 
laut. Wollt ihr das garnicht mal zuniihen? So faul seid ihr? Jetzt wollen 
wir man in ein anderes Haus. 0, in der Locomotive! Mama, Mama er hat ge- 
schrien! Ich will man still sein. Ei Polizei! Trocken Brot und Wasser will 
ich haben. Gebt mein Schreibbuch her: Deutsch und Latein. Nun fang man 
nicht an zu rechnen! Er hat einen Pickel an der Nase, mein Bruder. Mein 
Brudcr hat Wurst gemacht. Er kann es besser wie ein Schlachter. Er dreht 
die Maschine: Mettwurst, Knoblauchwurst hat er gemacht. Es sind man Balle. 
Einer hat eine Miitze auf. Gestern sass ich in einor Badewanne. Ich konnte 
schwimmen. 0—o —o—! Das ist ein einfaches Diarium fiir 20 Pf. So ein 
Kleid habe ich gehabt fur meine Puppe. 0, was fiir eine feine Bloifedor hatte 
ich auch da. Solange gehe ich schon zur Schule. Das schreib man auf, Du! 
Im Bette liege ich, Polizei! Ei—ei—ei! Wie bin ich laut! Das habe ich von 
Hannes gelernt u u. s. w. 

19. Juli. Spricht, schreit und singt viel. 

lluft plotzlich selbst: „Ida S. hat eine laute Sprache.“ Erscheint sonst 
klarer. Nennt den Arzt „Doctor u , giebt an, im Krankenhause zu sein. 

21. Juli. Stilles Verhalten wechselt ab mit erregten Zeiten. Dann ist sie 
ausgelassen lustig, rennt herum, scherzt, wird sehr laut. In ihron Antworten 
aber stets klar und geordnet. Schlaft Nachts gut. 

26. Juli. Andauernd heiter, ausgelassen. Reimt und singt. Isst gut. 

31. Juli. Auffallend ruhig und gehemmt. Spricht nicht von selbst. Giebt 
nur zogernd Antwort und leise fliisternd, ist orientirt. 

2. August. Sitzt still umher, spricht gar nicht. Macht einen versunkenen 
Eindruck. Bewegt hbchstens tonlos die Lippen. Beschaftigt sich etwas mit 
der Puppe. 

4. August. Fangt wieder an zu singen und vor sich hin zu sprechen. 
Antwortet aber noch nicht auf Fragen. Spricht auch nicht mit ihrer Mutter, 
die sie besucht. 

6. August. Ganz schweigsam, bewegt nur lautlos die Lippen. BefolgtAuf- 
forderungen. 

9. August. Fangt heute wieder an zu sprechen, lacht und singt mitunter 
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sehr laut. Antwortet aber nicht auf Fragen, warum sie bisher geschwiegen. 
Bofolgt Aufforderungen nicht, widerstrebt. Lauft Abends oft aus dem Bett. 
Nachts Scblaf. 

12. August. Sehr hciter, springt hoch ini Bett, klatscht in die Hande, 
lacht und spricht viel, ist orientirt. 

14. August. Geordneter. Spielt mit der Puppe. Unterhalt sich mit der 
Umgebung. Hilft den Pflegerinnen. 

30. August. Besscrung halt an. Schreibt nach Haus, hiikelt, liest, ist 
sehr munter, orientirt, zeigt Erinnerung. 

3. October 1906 dauernd geordnet, hat 9 Pfund zugenommen. Nach Haus 
abgeholt. 

Januar 1908 schrieb die Mutter, Patientin gehe noch zur Schule. Sie lerne 
gut, sei aber ofters zu Weinen und Griibeln aufgelegt, wcrde beim Ver- 
sagen einer Bitte gleich verstimmt, schlafe viel, klage mitunter fiber Kopf- 
schmerzen. Im Uebrigen hielt die Mutter sie fiir gesund. 

Wenn ich obigen Fall gerade an dieser Stelle eingereiht habe, so 
geschah das hauptsacblich, weil auclx Ida Sell, vor ihrer Erkrankung 
gut begabt gewesen sein soli. Die spateren Krankengeschicbten betreffen 
dagegen durchweg von Haus aus zweifellos imbecille Kinder. Im ubrigen 
bietet der Fall VI gegeniiber den vorliergehenden manclie Besonder- 
heiten. ZunAchst konnte man im Zweifel sein, ob es sich nicht um epi- 
leptische oder hysterische Zustande handelte. Hiergegen sprach in- 
dessen das Felilen wirklich freier Zwischenzeiten, das Erhaltenbieiben 
von Orientirung und Erinnerung, wenn man von den muthwillig falschen 
Antworten bei der Aufnahme absieht. Nor zu Hause solItc Pat. Yer- 
wirrtheitszustande und einmal Zuckungen (Anfall?) gehabt haben. 
Sonstige Anhaltspunkte fiir Epilepsie oder Hysteric fehlten. Die Ent- 
wicklung der Psychose schien eine allmahliche gewesen zu sein. Auf- 
regungszustande wechselten mit mehr stuporosen Pliasen. Das sonst 
lebhafte Kind sass theilnahmlos herum, oline sich zu beschkftigen, liess 
den Spcichel aus dem Munde laufen, grimmassirte, zeigto Mutismus und 
afl'ectloses Widerstreben. In den Erregungszustanden herrschte ein 
lappisch heiterer Affect vor mit Rededrang (ancli Andeutung von Ideen- 
flucht), Singen und Scherzen. Ausserdem fiel manchmal eine chorei- 
fonne Unruhe auf. Zur Ausbildung eiues schweren Stupors kam es 
nicht. Nur einen Tag soil ein schlafartiger Zustand beobachtet sein, 
der sich ancli als lethargischer Anfall hatte deuten lassen. Die Er¬ 
innerung war anscheiuend nicht gestort, doch wollte die Patientin 
keine rechte Auskunft dariiber geben. Die Gefahr eines Recidivs diirfte 
in diesem Falle sehr gross sein. Immerhin liisst sich nach dem Bericht 
der Mutter von einer weitgehenden Besserung sprechen. 
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Fall VII. 

August 0., 12 Jahre alt, wurde am 29. .Juli 1906 in die Klinik aufge- 
nommen. 

Ilereditiit negirt. Mutter macht aber einen entschieden beschrankten Ein- 
druck. Fat. war stets wenig begabt, lernte in der Schule schwer. Er arbcitetc 
mit auf deni Fclde. Am 23. Juni raachto er plotzlich alles verkehrt. Den 
niichsten Tag klagte er iiber Schwindel. Am 27. Juni schrie er plotzlich fiinf 
Minuten lang laut, lag dann steif mit geballten Fausten, stampfte mit den 
Fiissen gegen die Bettstelle. Die Zunge liing angeblich aus dem Munde. Das 
Gesicht war blauroth. Dieser Zustand soil zwei Stunden gedauert haben. 
Dann trat Schlaf ein. Seither sei er apathisch gewesen, babe nicht mehr ge- 
sprochen, 

29. Juni. Nachmittags von der Mutter gebracht, muss getragen werden, 
macht zunachst einen benommenen Eindruck, reagirt nicht auf Anrufen. Der 
Mund steht halboffen. Das Gesicht ist ausdruckslos, die Haltung steif. Kopf 
frei beweglich. Kein Fieber. Widerstrebt bei der Untersuchung heftig, murmclt 
unverstandlich vor sich hin. 

Status: Sehr schlecht genahrt; 56 Pfund. Pupillen iibermittelweit, gleich, 
rund, rcagiren prompt. Augenhintcrgrund normal. Hirnnervcn frei. Harter 
Gaumen schmal. Schwimmhaut zwischen 3. und 4. Finger links. Mechanisohe 
Muskelerregbarkeit erhoht. Sehnenreflexe lebhaft. Fussklonus angedeutet. 
Zehenrellexe normal. Puls 54, gespannt, steigt beim Aufrichten auf 72 an. Bei 
Nadelstichen leichtes Zuriickzucken, keinc Abwehr. Herzton nicht ganz rein. 
Sonst innere Organe oline Besonderheiten. Temperatur 36 °. 

Abends unruhig, strampelt rhythmisch mit den Beinen, stosst unarticu- 
lirte, bellende Laute aus, trilt nach Personcn, die an sein Belt kommen, halt 
den Rock des Arztes fest. Auf den Boden gestellt, geht er jetzt mit sonderbar 
steif gehaltenen Armen und Beinen, die Finger gespreizt, ahnlich einem 
Hampelmann, langsam in gerader Richtung, taktiniissig bellend. An der 
Wand angelangt, bleibt er stelien, bis man ihn umdreht. Dann marschirt er 
ebenso zuriick. Kommt jemand in seine Niihe, schliigt er in derselben rhyth- 
mischen Weise auf diesen los. Schliesslich wird er blindlings aggressiv, schliigt 
und tritt. Dabei lauft ihm der Speichel aus dem Munde. Auch hat er ein- 
genasst. Ins Bad gebracht, wehrt er sich durch heftige Stosse gegen das 
Personal oder schlagt rhythmisch auf den Rand der Badewanne, strampelt dazu 
mit den Beinen. Taucht oft unter. Auf Anrufen sagt er in bellendem Tonfalle: 
„Ja, ja! u Dann gefragt, wieesgehe: „Gut“. Reagirt darauf nicht mehr. Klagt 
Miidigkeit. Ins Bett gelegt, ist er wieder unruhig, drangt heraus. Verweigert 
die Nahrung. Nachts wenig geschlafen, sehr laut. 

30. Juni. Vormittags schlafiihnlicher Zustand. Mittags unruhig, drangt 
fort, spricht: „Ich lege mich nicht mehr hin, fertig ist der Kram!“ Weint. 
Antwortet auf alle Fragen nur mit „Gul“. Steht auf, lasst sich ins Bett fallen, 
steht gleich wieder auf, ruft: „Die stehen alle um mich. Ich allein bleibe hier. 
Lat mich rut! Ich will to Hus!“ Citirt dann Bibelspriiche, reimt, antwortet 
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z. B. auf die Frage: Hast du Schnierzen? „Von ganzem Herzen". Miider 
Gesichtsausdruck. Nachmittags wie benommen: Augen geschlossen, Glieder 
schlaff, Unruhe der Bulbi. Lichtreaction der Pupillen gut. Keine Reaction auf 
Anruf. Erhebt sicli, golit mit kleinen, steifen Schriiten umher, zeigt Neigung 
nach hinten zu fallen; fallt aber niclit wirklich. Befolgt AulTorderungen. 
Spricht niclit, schmatzt nur. Isst schleclit, trinkt aber. Klammert sicb plotz- 
lich weinend an, fragt: „Darf ich nicht hier bleiben, Papa?" fragt dann zrvei- 
mal: „\Vas ist denn los? u 

1. Juli. Naclits nach Packung leidlich geschlafen. Sagt Morgens: „Ich 
will to Hus!" Driingt heraus. Sagt dann, er sei hier zu Hause. Gefragt, wie 
es ihm gehe, wiederholt er rhythmisch: „Gut, gut, tut, wut, gut . . .“ etc. 
Dabei dreht er den Korper rhythmisch hin und her, schlagt und spuckt nach 
dem Arzte, droht: „Du kriegsteinen Backs!" GnterStrauben ins Bettzuriickgefiihrt, 
hebt beim Gehen iibermassig die Beine. Nasst ein. Beim Trockenlegen lauft 
er lachend fort, zerrt in alberner Weise an anderen Kranken herum. Schliigt 
einem Arzt den Kneifer herunter, freut sich iiber den Streich. Schreit laut: 
„Halioh! u Benennt Gegenstiinde richtig. Umhalst einen Plleger. Schliift 
wenig. Puls 80, gespannt. 

2. Juli. Reagirt nicht auf Anrede, stohnt nur, beachtet Nadelstiche nicht. 
Spater unruhig, lauft umher, schliigt, kratzt, murmelt unverstandlich. Soli 
Kopfweh geklagt haben. Wiegt den Kopf rhythmisch hin und her. Puls 108. 
Isst Mittags gut. Erzahlt von Hause. Abends miide, still. Augen geschlossen. 
Bewegt den Kopf langsam wiegend hin und her. Befolgt AulTorderungen, be- 
zeichnet einzelne Gegenstiinde richtig. Versinkt dann wieder. Puls 52, ge¬ 
spannt. Nachts laut, schimpft in den gemcinsten Ausdriicken. 

3. Juli. Morgens theilnahmslos, stumm zu Bett. Liegt in gezwungener 
Haltung, reagirt nicht auf aussere Reize. Bewegt nur den Kopf langsam hin 
und her. Mittags gut gegessen. Eingeniisst. Gegen 1 Uhr stellt er sich auf- 
recht im Bett, tritt die Matratzentheile auseinander. Beugt mit ungliicklichem 
Gesichtsausdruck den Oberkbrper nach hinten. Macht allerlei choreiforme Be- 
wegungen. Reagirt nicht auf Anruf. Gesicht wieder ausdruckslos. Speichel 
trieft aus dem Munde. Lasst sich dann wie ein Automat durcli das Zimmer 
fiihren. Nachts wieder laut, erzahlt in zusammenhiingenden Satzen. 

4. Juli. Walzt sich stohnend im Bette umher, ohne auf Anrede zu achten. 
Mund ist olfen, Augen geschlossen. Bizarre Haltungen. 

5. Juli. Hastig erregt, aggressiv, schreit, tritt, schlagt riicksichtslos mit 
grosser Kraftanstrengung urn sich ohne erkennbare Ursache. Wehrt sich gegen 
jede Beriihrung. Gesicht fahl. Puls rasch, unregelmiissig. Dreht sich im Bade 
fortwahrend um seine Liingsaohse. Stosst durchdringende Schreie aus. Schlagt 
und tritt rhythmisch gegen die Wanne. Hiingt dann die Beine aus der Wanne 
und steckt den Kopf durch den Luftring. Sucht immer wieder in diese Lage 
zuriickzukehren. Isst gut. 

6. Juli. Zeitweiliges Schreien, sonst still und reactionslos. Plotzlich 
schlagt er bei der Visite dem Arzt mit der Faust ins Gesicht, ruft: „Da Aas! 
Komm her! Du kriegst einen an die Niis! Willst Du einen Backs haben? 
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Warte, ich kriegc Dich scbon, ich haue Dir einen! u Briillt wie ein wildesThier, 
dreht sich dabei wie ein Kreisel im Belt, sich rait den Fiissen abstossend. Isst 
gut. Nachher stuporos. 

9. Juli. Dauernder Wechsel zwischen Stupor und Erregung. Liegt bald 
regungslos in gezwungener Haltung da, bald schreit und tobt er. Oefters un- 
sauber. Starke Salivation. Puls schwankt zwischen 44 und 100. 

20. Juli. Liegt meist wie sclilafend da. Abweisend. Isst schlocht. Vor- 
ubergehend wegen Abstinirens sogar Sondenfiitterung. 

28. Juli. Ausgelassen heiter, fiihrt freche Heden gegen den Arzt. Be- 
zeichnet sich selbst als Jesus. Bringt in buntem Gemisch Bibelspriiche, Cate- 
chismussatze mit pathctischem Tonfalle vor. Isst allein. 

3. September. In letzterZeit niedergeschlagen, weint viel. Aeussert heute, 
man wolle ihn erstechen oder vergiften. Der Plleger habe schon ein Messer in 
der Tasche. Sitzt meist in den sonderbarsten Stellungen umher. Grimmassirt. 
Sehr unsauber. Isst wieder schlecht. Gewicht: 53 Pfund. 

10. October. Bald wcinerlich, iiussert Vergiftungsideen; bald ausgelassftn 
heiter, macht freche Bemerkungen. Streckt die Zunge heraus und schncidet 
Fratzen. Abweisend, widerstrobend. 

20. October. Unruhigcr. Zieht das Hemd verkehrt an, stcigt mit den 
Beinen durch die Aermel. Putzt sich auf, nimmt theatralische Posen ein. 
Ciownartiges Treiben mit Witzeln. Nimmt von Eltern bei Besucli kaum Notiz. 
Sauberer. 

29. October. Neckt und larmt. Lauft nackt umher. Behauptet, 9 Jahre 
alt zu sein. Grinst dabei. Macht standig Verkehrtheiten. 

5. November. Greift seine Umgebung thiitlich an, spuckt, redet unzu- 
sammenhangend. Heitere Stimmung. Isst gut. 

15. December. Ituhiger, beschaftigt sich etwas mit Zeichnen. Stumpfos 
Wesen. Nasst ein. 66 Pfund Gewicht. 

1. Januar 1907. Nacli Besucli der Mutter erregt, drangt fort, schimpft 
und schlagt den Pllegor. Weint nachher. 

17. Januar. Stumpfcr. Einsilbig. Stereotype Aeusserungen und Gewohn- 
heiten. Verkennt Personen. Rechnet leidlich. Desorientirt. 

6. Februar. Heftig erregt, zerreisst, will Fenster einschlagen. Sagt, man 
habe ihn hier verhext, er wolle nach Haus. Droht. 

20. Februar. Sehr wechselndeStimmung: bald ruhig, freundlich, stumpf; 
bald reizbar, erregt, impulsiv. Spielt etwas, hilft auch bei der Arbeit. Puls 
mehr gleichmassig, zwischen 70 und 80. Gewicht 79 Pfund. 

27. Miirz. Bezeichnet sich als den „David“. Er habe dem Goliath den 
Kopf abgeschlagen. Er sei „der Herrgott“, konne alles. Er sei „derDeutsche u , 
der die Diinen besiege. Er konne Geld machen; zeichnet Ilundertmarkscheine. 
Redet viel mit eintonigem Pathos. Gesicht ausdruckslos. 

6. April. Neigt sehr zu Verkehrtheiten alter Art. Fast taglich explosive 
Erregungen ohne ersichtlichen Grund. Sonst stumpf. Droht: „Packt mich 
malan! Ihr kriogt’s vom Herrgott. NehmtEuch zusammen! Wie klug ich bin, 
dass ich vom Herrgott sprechen kann. Ihr liegt im Grabe, was ich friiher ge- 
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sagt habe. Ich bin der obersteGott. Ich bin hior als ein.Josua! Meint ihr nicht, 
ich kann euch alien drei einen an die Naso geben? Ich bin .Josua. Gott steht 
mir bei. Ich bin Josua. Josua ist der Oberste gewesen bei den Israeliten. Ich 
bin der Oberste hier! Ich bin ein starker Herrgott. Ich habe Macht iibereuch. 
Einen Gott giebt’s nicht? Wisst ihr, dass ich gross bin uber euch? Ein Jesus 
Christus bin ich! Ein Josua nach Jesns Christus! Hat er nicht gedient? Die 
Stadt wird abbrennen, dass wir aus deni Hause komnien. Das ist meine Siinde, 
dass ich ein Mensch bin. Ich bin ein Deutscher! Schlagt mir den Kopf ab. 
Das ist, weil ich verdiene mit Geld. Sind das nicht Hundertmarkschoine ge¬ 
wesen, die ich abgeliefert habe?“ Riickt daboi immer dichter an den Arzt 
heran, nimmt eine theatralische Fechterpose ein. Schaum steht ihm in den 
Mundwinkeln. 

20. April. In letzter Zeit wieder mehr stuporos. Bettsucht. 

4. Mai. Lault viel umher, sucht zu helfen, macht nichts Ordentliches. 
Sehr reizbar, droht gleich bei Widorspruch: „Ich bin Lott, ich habe auch ein 
Pferd, ich will die Welt verhauen, ich kann hexen!“ Reicht plotzlich dem 
Arzt die Hand: „Wir wollen uns wieder vertragen. u Pfeift, grimmassirt viel. 
Maclit stereotype Bewegungen. Nennt eine Apfelsinenschale einen „Edelstein. u 

5. Mai. Ruhig, weinerlich, sagt, er sei verhext. Von den Eltern abgeholt 
gegen iirztlichen Rath. 

Nach Mittheilung vom 18. Februar 1908 soil Patient jetzt „gut zuWege u 
sein. Doch kehrten ihm noch oft seine „fiiiheren Gedanken“ wieder. Auf- 
regungen kbnne er nicht vertragen. Zum Schulgang sei er nicht zu bewegen. 

Mit diesem Falle beginnt eine Gruppe von katatonischen Psychosen, 
die sich zweifellos auf dem Boden angeborener Geistesschwiiche ent- 
wickelt haben. Der Patient war von Haus aus wenig begabt und 
hatte in der Schule schwer gelernt. Dennoch handelt es sich bei ihm 
keinesfalls nur urn transitorische Erregungen bei lmbecillitiit, sondern 
uni eine vollentwickelte Psychose von ausgepragt katatonem Charakter. 
Der Ausbruch scheint ziemlich acut erfolgt zu sein. Plotzlich macht 
der 12jahrige Knabe, der nusserhalb der Schulzeit auf dem Kelde liilft, 
alles verkehrt. Er klagt liber Schwindel, bekommt hysteriforme Schrei- 
anfalle, verfallt dann in Stupor. Bei der Aufnahme macht er einen 
direct benommenen Eindruck, so dass an eine organische Erkrankung, vor 
Allem an Tumor, gedacht wird. Dock fehlen ausser Pulsverlangsamung alle 
somatischen Symptome. DerweitereVerlauf kliirt bald das Bild Heftige Er¬ 
regungen von lappisch alberner Fiirbung, auch mit blinder Zornmiithigkeit 
und klndischen Grossenideen stellen sich ein und wechseln ab mit Zu- 
standen schwerster Hemmung mit N’egativismus, Mutismus, N'ahrungs- 
verweigerung, Unsauberkeit. Stereotvpien und Manieren, bizarre Hal- 
tungen und Verkekrtheiten, auch einfache schlafahnliche Zustiinde werden 
beobachtet. Es besteht ausgesprochcne Neigung zu obsefinen Reden, 
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wie in Fall II, zu Angriffen auf die Umgebuug, zum Tlieil anscheineud 
verursacht durch Beeintrachtigungsideen. Das Leiden erweckt den Ein- 
drnck des Progredienten. Das anf&nglich Witzige der Gassenjungen- 
streiche tritt iiumer mehr zuriick gegeniiber dem Stumpfen und Trieb- 
artigen. Die Aeusserungen werden immer eintoniger und zerfahrener. 
In endlosem Wortscbwall und mit pathetischen Gebarden tragt der 
Knabe immer wieder diesclben unsinnigen Grfissenideen vor: Er sei 
.Jesus, der Herrgott, Lot, Josua, kbnne Geld machen, die Welt verhexen 
und verhauen. Dann wieder kommen edit kindliche Gedankengange: 
Er ist der Deutsche, der die Danen besiegt, er hat ein Pferd u. s. w. 
Die Entlassung erfolgte gegen arztlichen Rath. Von eiuer Heilung war 
nicbt die Rede. Nacli dem Bericht der Mutter ist eine solche auch 
jetzt nicbt eingetreten, vielmehr besteht die Gefahr des Verwilderns. 
Es erscbeint nicht ausgeschlossen, dass der Kranke, der sicli mit Er- 
folg der Schulzucht entzieht, spater unter die Landstreicher gerath. 

Fall VIII. 

Henry W.. 15 Jahre alt, wurde am 14. August 1907 aufgenomnien. Eine 
Krankenschwester brachte ihn wegen einer Reihe von hypochondrisclien Be- 
schwerden, nachdem er cinen Monal erfolglos zu Hause bebandelt worden war. 

Ueber seine Vorgeschichte liess sich nur in Erfahrung bringen, dass sein 
Vater, ein schwerer Potator, gestorbcn, und die Mutter wieder verheirathet 
war; ferner, dass er sich korperlich normal entwickelt, aber auf der Schule sehr 
massig gelernt und das Ziel nicht erreicht hatte. Angeblich hatte er auch 
einmal durch Fall eine Gehirnerschiitterung erlitten. Seit Ostern war er beim 
Gartner in der Lelire. 

14. August. Macht beider Aul'nahmeeinen niedergeschlagenen, gehemmten 
Eindruck, sonst geordnet, willig. Klagt iiber Schmcrzen auf der Brust, fiber 
Schwache und Schwindelgeffihl. Die linke Halfte sei dicker als die rechte. 
Die linke Gesasshalfte schmerzc. Er kriege nicht gcnug Luft. Der Magen 
nehmo nichts an. Stuhlgang und Wasserlassen gingen schwer. Der Schlaf sei 
schlecht. 

Status: Dfirftig genahrt. Niedrigo Stirn. Pupillen nicht ganz rund, rea- 
giren gut. Hirnnerven frei. Alle Rellexe lebhaft. Allgemeine Hyperalgesie. 
Puls 88, labil. Herztone laut, 2. Ton klappend. Ini Uebrigen normalo Verhiilt- 
nisse. Gewicht 83 Pfund. 

Massige Schulkenntnisse. Zogernde leise Antworten. 

16. August. Sitzt still im Bett, starrt mit leorem Ausdruck in die Feme. 
Murmelt unverstiindlich vor sich hin. Stellt Ilallucinationen in Abredc. Isst 
schlecht. Zeitweise unruhig, walzt sich umher, vollffihrt rhytbmische Bevve- 
gungen. 

22. August. Einsilbig, macht scheuen Eindruck. Sieht den Arzt nicht 
an, wenn er mit ihm spricht. Allmahlich ganz stuporos. 
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2. September. Freier, beschaftigt sich etwas auf Zureden. Sitzt sonst un- 
thiitig umher. Spricht nicht von selbst, iiussert auf Befragen zahlreiche hy- 
pocbondrische Klagen. Appetit besser. Gewicht HO Pfund. 

8. September. Wieder gebundener. Thut nichts. Sagt einmal laut: 
„Siehst Du ihn nicht? Geh heim!“ Giebt auf Befragen dafiir keine Erkliirung. 
Spricht viel leise mit sich selbst. W'iderstrebend. 

6. October. Sehr schwankendes Verhalten. Zeitweise freier, fast heiter, 
beschaftigt sich, lachelt, antwortet. Zeitweise finster, stumm, widerstrebend, 
macht Schwierigkeiten mit dem Essen. Wiederholt werden allerlei hypochon- 
drische Wahnideen geausscrt. So will Pat. einen Bruch haben, klagtSchmerzen 
im Leib. 

20. October. Freier. Steht regelmassig auf und hilft. Doch noch ein- 
silbig. Spricht nur viel mit sich selbst. Weint bisweilen. Aeussert dann, es sei 
dunkel, die Mutter sollc kommen. 

31. October. Will keine Besclnverden mehr haben. Meint, er sei nur iiber- 
arbeitet. Giebt zu, Stimmen gehbrt zu haben. Er habe geglaubt, die Mutter 
stehe draussen, spreche zu ihm. An Nahereswillersichabernichtmehrerinnern. 
Hat noch etwas Starres in seinem Wesen, obgleich der depressive Affect zu- 
riickgetreten ist. Leerer Gesichtsausdruck. Keine rechte Einsicht. Apathie. 

2. November. Nach Haus abgeholt. Gewicht 98 Pfund. 

Nach einem Bericht vom Januar 1908 ist Pat. jetzt wieder ganz gesund 
und als Formerlehrling thiitig zur Zufriedenheit seines Meisters. 

Bci dem vorliegeiulen Krankheitsbilde war an die MOglichkeit einer 
Melancholie zu denken. Doch erschien der depressive Affect nur ver- 
haltnissimissig wenig ausgepriigt. 1m Vordergrunde stand die starre 
Hemmung mit triebartigem Wiederstreben. Dazu kamen Hallucinationen, 
hypochondrisclie Klagen und Wahnideen. Bemerkenswerth war der 
oftere jiihe Wechsel im gesammten Verhalten. Ob und inwieweit das 
Gehirn des imbezillen Knaben durcli eine friihere Commotio gelitten 
liatte, Hess sich nicht feststellen. Aetiologisch diirfte wohl mehr die un- 
gewohnte Anstrengung der Lehrzeit in Betracht kommen. Der Erniih- 
rungszustand hob sich w&hrend der Behandlung ganz bedeutend. 

F U 11 ix. 

Hans P., 15 .Jahre alt, wurde am 29. Juli 1903 aufgenommen. 

Hereditiit bestritten. Normal entwickelt. Massig gelernt. Nach Ansicht 
der Eltern begriff er zu schwer. Nach Ansicht des Lehrers waren vor allem 
Zerstreutheit und Energielosigkeit schuld. Pat. w : ar albern, spielte gem mit 
jiingeren Kindern. Vor l 1 /, Jahren Lungenentziindung. Sonst gesund. Seit 
Ostcrn Lehrling in einem Barbiergeschaft. llier fiel sogleich sein sonderbares 
Wesen auf. Er grimmassirtc viel, war kindisch in seinen Reden, hielt die 
Hiinde eigenthiimlich gespreizt und steif, inachte mit ihnen zuckende Be- 
wegungen. Er kaufte sich unniitze Sachen, verstockte Bartbinden unter seinem 
Bette. Stellte sich auf den Kopf und trieb allerlei Verkehrtheiten. Im Juni 


Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Katatonie ini Kindesalter. 


271 


wurde er erregt, sagte, die Decke komme herunter, versteckte sich hinter dein 
Ofen, grimmassirte und krahte wie ein Hahn. That, als wollte er was aus der 
Luft greifen. Wurde nach Haus geschickt. Ilier war er reizbar, verfiel wieder- 
holt in Briillen und Toben. Er klagte iiber Kopfschmerzen und Zucken in den 
Handeti. Meist sass er still und unthiitig umher. Grimmassirte. Ass schlecht. 
Am 27. Juni erwischto er einen Revolver, schoss damit auf der Strasse, ver- 
letzte sich selbst am Finger. Er sollte ein Kind bedroht haben, wurde fest- 
genommen. Leugnete. 

29. Juli. Ruhig und orientirt. Bezeichnet sich selbst als nervenschwach. 
„Die Finger gehen immer auseinander; jetzt gerade nicht, aber gestern.“ Er 
konne es unterdriicken, es sei mehr ein Zittern. Verzieht mehrfach schnell den 
Mund. Giebt zu, aufgeregt gewesen zu sein. Mit dem Revolver habe er sich 
nur iiben wollen. Gleichgiiltiges Wesen. Massige Schulkenntnisse. 

Status: Mittlere Ernahrung; 86 Pfund. Pupillen reagiren. Hirnncrven 
frei. SteilerGaumen. Zunge und Hiinde zittern. MechanischeMuskelorregbarkeit 
erhoht. Sehnenreflexe erhalten. Auch sonstiger Befund regelrecht. lvein Zucken. 

16. August. Bisher stumpf und ruhig. Route lebhaft, neckt, schimpft und 
wirft nach Mitkranken. Sucht im Garten plotzlicli iiber den Zaun zu klettern. 
Im Bett ruhig, fast stuporos. 

14. September. Dauernd gleichgultig und zerfahren. Stereotype Hal- 
tungen. Antwortet immer nur mit „Ich weiss nicht. u Gewicht 88 Pfund. Von 
den Angehorigen abgeholt. 

Zu Hause trat bald wieder das Zittern starker bervor. Nach einem Be- 
richt von Januar 1908 halt Patient in keiner Stcllung aus, ist arbeitsunlustig, 
reizbar, miirrisch, ohne Anhiinglichkeit an die Eltern, energielos und sehr 
nervos. 

Hier ist die Beobachtung in der Klinik nur von kurzer L)auer gewesen. 
Sie wird aber erganzt durcli Vorgeschichte und Katamnese. Daraus ergiebt 
sich folgendes Bild: 15jahriger Knabe von selir miissiger Begabung, der 
schon in der Schule durch Zerstreutheit und Energielosigkeit aufgefallen 
ist, zeigt bald nach Beginn der Lehrzeit ein manirirtes Betragen mit 
Neigung zu liippischen Erregungen und Verkehrtheiten bei gleichzeitigen 
Klagen iiber nervCse Sensationen. Daun wird er vOllig unthiitig, inter- 
esselos, sitzt stumpf umher und grinnnassirt. Wegen sinnlosen Revolver- 
schiessens auf der Strasse verhaftet, gelangt er zur Aufnahme in die 
Klinik. Hier triigt er fortgesetzt ein stumpfes und zerfahrenes Wesen 
zur Schau, nimmt stereotype Haltungen ein. Manchmal gewinnt es den 
Anschein, als sollte sich ein richtiger Stupor entwickeln; danu wieder 
treten triebartige Erregungen auf. Ein hysteriformes Zittern und Zucken 
der Hiinde verschwindet rasch in der Klinik, kehrt indessen nach der 
Entlassung wieder. Patient bleibt dauernd nervos und arbeitsunlustig, 
ist reizbar und ohne Anhiinglichkeit an die Eltern, halt in keiner Stel- 
lung aus. 
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Full X. 

August M., 15 Jahre alt, wurde am 16. Januar 1906 aufgenommen. 

Der Vater war friih als Trunkenbold gestorben. Die Mutter belindet sich 
als Patienlin in einer Irrenanstalt, ebenso die Schwester, die auch an Kata- 
tonie crkrankt ist. Patient selbst war stets wenig begabt, erreichte nicht das 
Ziel der Schule. Kiirperlich kriiftig. Bereits seit 5—6Jahren soli er „verriickte 
Ideen* 1 gozeigt haben. Als Dienstjunge war er wegen seiner Neigung zu Ver- 
kehrtheiten nicht zu verwenden, er ging z. B. mit brennendem Licht auf den 
Heuboden. Iin Armenhause, wo er dann untergebracht wurde, bedurfte er dau- 
ernder Aufsicht, da er Nachts das Bett verliess und aus Angst vor Leuten, die 
ihn angeblich umbringen wollten, forlzulaufen suchte. Einmal ausserte er, 
alles sei elektrisch. Ein anderes Mai sagte er: „Hier habe ich ein Messer; erst 
war die eine Seite rund, nun ist die andere rund. Das konmit davon, alles ist 
elektrisch.“ Zuweilen sass er apathisch umher, fing dann plotzlich ohneGrund 
zu lachen an, sprang auf und lief hinaus mit den Worten: „Es ist alles 
elektrisch! u Wollte dann nicht wieder hinein, sagte, er halte es drinnen 
nicht aus. 

16. Januar 1906. Bei der Aufnahme ruhig und orientirt. Stellt Sinnes- 
tauschungen in Abrede. Rechnet leidlich, zeigt geringo allgemeine Kenntnisse. 
Hat etwas Starres in seiner Haltung. 

Status: Miissige Ernahrung. Pupillenreaction prompt. Facialis different. 
Zunge und Hiinde zittern. ltachenrellex fehlt. Kniephanomene lebhaft. Fuss- 
clonus angedeutet. Allgemeine Hyperalgesie. Puls 76. Lautes systolisches Ge- 
rausch fiber dem ganzen Herzen. Sonst normale Verhaltnisse. Gewicht 84 Pfd. 
Keine Spur von Schamhaaren. Sehr kindlicher Habitus. 

18. Januar. Munter, hilft, anstellig. Schlaf und Appetit gut. Erzahlt, 
man habe ihn ini Armenhaus immer gepriigelt. Deshalb habe er dort Angst 
gehabt. Will von Elektricitat nichts wissen. 

I. Februar. Sehr unruhig. Schlaft nicht. Larmt, neckt und argert seine 
Umgebung. Fiingt liberal 1 Streit an. 

II. Februar. Nach einigcn Tagen, wo Patient still im Bette lag, wenig 
Interesse fiir seine Umgebung zeigte, heute wieder triebartige Unruhe. Kommt 
aus dem Bette gesprungen, schimpft, wirft mit Bettzeug. Widerstrebt, wird 
aggressiv. Kein heiterer Affect. Gesichtszuge haben etwas Starres. 

9. Marz. Heute wieder unruhig, beliistigt andere; streckt dem Arzte die 
Zunge entgegen, walzt sich am Boden, achtet nicht auf Anrede, spricht 
nichts dabei. 

11. Marz. Unruhe hat sich gesteigert. Patient Ian ft planlos umher, reisst 
andcren die Decken weg, schliigt auf sie ein, schreit stereotyp: „lch bin ver- 
riickt!“ lm offenen Einzelzimmer Anfangs ruhig, bald wieder erregt. 

12. Marz. Walzt sich umher, griinmassirt, lacht, wiederholt immer nur 
stereotyp: „Ja, ja, ich bin verruckt! Ich muss nach Schleswig! Ja, ja, ich bin 
verriickt! “ 
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(Warum?) „Das weiss ioh nicht.“ Lacht, halt die Hand an das Gesicht, 
zappelt mit den Beinen, walzt sich umher. 

(Sitzt es im Kopf?) „Ja, im Kopf, ich bin verruckt! “ 

(Schmerzen?) „Ja.“ — Lacht. 

(Wo?) „Im Kopf.“ 

(Warum so unruhig?) „Ich kann nicht im Bett liegen. Ich kann es nicht 
ab. Das zehrt.“ 

Dabei dauernd starke motorische Unruhe des ganzen Korpers. Patient 
fasst sich im Gesicht herura, lacht, wirft sich hin und her, schneidet Fratzen. 
Klagt einmal iiber Schwindel. Spricht viel vor sich hin ohne Zusammenhang. 
Redet den Arzt mit „Du“ an. 

18. Miirz. Wieder still zu Bett. 

28. Miirz. Seit gestern unruhig, legt sich in fremde Betten, folgt nicht, 
lacht nur, schreit laut, rennt umher, spuckt und schlagt nach seiner Um- 
gebung. Ruft oft in stereotyper Weise: „lch bin verruckt! Ich bin verruckt!“ 

2. April. Wieder ruhig, lenksam, einsilbig, hilft fleissig. 

7. April. Seit gestern steigende Erregung. Schimpft, wirft mit Betten, 
spritzt im Dauerbade alles Wasser aus der Wanne. Sehr widerstrebend. 

8. April. Heute ruhiger. Macht fast apathisohen Eindruck. 

5. Mai. Heftiger Bewegungsdrang seit droi Tagen nach langerer stiller 
Zeit. Lacht und singt, beschreibt die W'ande, wird aggrossiv, walzt sich 
schreiend am Boden, nimmt sonderbare Haltungen ein. Manchmal hat man 
den Eindruck, als ob er sich in Gegenwart des Arztes zu beherrschen suche. 

10. Mai. Nach abgelaufener Erregung stumpfes Verhalten. 

12. Juli. Bisher dauernd ruhig, still, doch zur Beschaftigung bereit. 
Treibt heute allerlei Verkehrtheiten. Neckt andere. Nimmt Sachen fort. Folgt 
nicht. Sucht sich im Garten zu verstecken. 

13. Juli. Sehr erregt, zerreisst, beisst und schlagt. Walzt sich schreiend 
umher. Lurch Packung und Dauerbad keine Beruhigung. Lauft im Einzel- 
zimmer unruhig umher. Macht dieses Mai mehr einen heiteren Eindruck 
als sonst. 

20. Juli. Ruhig, stumpf. Aeussert sich nicht iiber seine Erregung. 

10. October. Nach langerer Pause wider erregt. 1st in dauernder trieb- 
artiger Bewegung ohne rechten Affect. Zerstort, wird aggressiv. Spricht 
dabei wenig. 

17. October. Unruhe halt an. Patient spuckt den anderen Kranken ins 
Gesicht, zieht ihnen die Decken weg. Lauft immer tricbartig auf das Closet 
und zuriick. Hat uberhaupt etwas Stereotypes in seinem ganzen Gebahren. 
Sehr unzugiinglich. Schweigsam. 

20. October. Mehr stuporbses Verhalten; still und etwas gedriickt. Mit- 
unter fast angstlicher Gesichtsausdruck. Sehr einsilbig, interesselos. Untbatig 
im Bett. 

4. November. Stoht auf. Lenksam. Macht noch immer einen stumpfen 
Eindruck. Einsilbig. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 1. 18 
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10. November. Hilft wohl bei der Arbeit, ist aber stiller wie friiher in 
seinen freien Zeiten. Bewegungen erfolgen langsamer. 

16. November. Seit gestern wachsende Unruhe. Spricht viel, mischt sich 
iiberall ein, giebt patzige Antworten, sagt: „Euch Aerzten miissen die Nerven 
alle herausgezogen werden!“ Sagt dann wieder, er sei nicht krank. Man 
solle ihn seiner Streiche wegen lieber verhauen. Wird gewaltthatig gegen 
Mitkranke. 

28. November. Sehr wechselnd: Bald unruhig, lauft umher und treibt 
Unfug; bald gehemmt, einsilbig, fast angstlich. Allmahlich wieder Abnahme 
der Erregungen, mehr Hervortreten von stumpfem Verhalten. 

16. December. Ganz plotzlich erregt, will aus dem Fenster springen. 

18. December. Dauernd unruhig. Schreit laut: „Rache! Rache! u Lauft 
mit flackernden Augen umher, neckt, zerrt, macht freohe Bemerkungen. Witzlos. 

28. December. Noch zeitweise erregt. Zerreisst sein Hemd. Dazwischen 
gedriickt, gehemmt. 

2. Februar 1907. Erst in den letzten Tagen wieder gleichmassig ruhig. 
Hilft, hat keine Klagen, ist lenksam. 

12. Februar. Lacht viel, singt unanstandige Lieder, macht lappische 
Streiche. 

19. Februar. Sehr erregt. Augen glanzend. Zornmiithig gereizt. Lauft 
umher, schlagt und schimpft, walzt sich am Boden, grimassirt, gesticulirt. 
Fiihrt gemeine Reden. 

1. Marz. Wieder still und lenksam. Hilft bei der Arbeit. 

26. Marz. Die Erregungen sind in letzter Zeit seltener und weniger heftig 
geworden. Oefters erscheint Patient auffallend still. Neuerdings driingt er 
stereotyp in einsichtsloser Weise auf Entlassung. Gewicht 101 Pfund. 

15. April. Ungeheilt nach einer anderen Anstalt iiberfiihrt, wo er sich 
zur Zeit noch befindet. 

Hicr hatte man zunachst nacli der Anamnese an Paranoia denken 
konnen. Ob Patient wirklich ausgepriigte Sinnestauschungcn und Walin- 
vorstellungen gehabt hat, l&sst sich nicht sicher sagen. In der Klinik 
wurde nichts derartiges beobachtet. Es ware aber in Anbetracht der 
detaillirten Angaben sehr wohl moglich, dass im Beginne paranoide 
Zustande vorgeherrscht hiitten. Spater handelte es sich uni haufigen, 
jiihen Wechsel von Henimung resp. Stumpfheit und triebartiger Erregung. 
Ein starkerer Affect war nicht vorhanden. Die stuporbsen Phasen waren 
wenig ausgepriigt. Am meisten in die Augen sprangen die Anfalle 
heftigster Unruhe mit Neigung zu impulsiven Verkehrtheiten. Es ist 
zu beachten, dass der von Haus aus imbecille und erblich schwer be- 
lastete Patient schon seit 5—G Jahren „verriickte Ideen u gezeigt und 
zu dummen Streichen geneigt haben soil, so dass er schliesslich als 
arbeitsunfiihig in’s Armenhaus verbracht worden war. Vielleicht hat es 
sich damals um die ersten Schiibe einer in einzelnen Anfallen ver- 
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laufeuden Katatonie gehandelt. Spater waren allerdings wirklich freie 
Zwischenzeiten kaum vorhanden. Das Anfangs noch leidlich geweckte 
Wesen schien allmahlich mehr einem stuinpfen Gebahren Platz zu 
machen. Dennoch wird man mit der Beurtheilung der Prognose vor- 
sichtig sein mussen. Wo Hemraung mitspielt, wird leicbt fiilschlich 
Ausfall angenommen. Die Moglichkeit der Besserung diirfte noch nicht 
adsgeschlossen sein. 

Im Vorstehenden ist auf eine Abtrennung von Katatonie und Hebe- 
phreuie verzichtet worden; scharfe Grenzen giebt es da nicht. Wenn 
statt des von Kraepelin eingefiihrten Ausdrucks Dementia praecox der 
Name Katatonie bevorzugt wurde, so geschali das aus dem Grunde, weil 
cine Demenz nicht imrner eintrat 1 ). Abgesehen von dieser Verschieden- 
heit im Ausgaug, batten die mitgetheilten Krankengeschichten aber sehr 
viel Gemeinsames. 

Uebereinstimmend fand sich in alien zehn Fallen der jahe Wechsel 
zwischen Hemmung und Erregung mit Neigung zum Stereotypen und 
triebartig Bizarren, zu impulsiven motorischen Entladuugen und zu blin- 
dem Widerstreben bei Fehlen von ausgepragteren Affectanomalien und Be- 
wusstseinstrubung. In den Fallen II, IV und VII kam es zur Ausbildung 
eines schweren Stupors mit Mutismus, Nahrungsverweigerung, Unsauber- 
keit, auch mit Andeutung von Flexibilitas cerea. Ein unmotivirt ver- 
schrobenes Wesen fiel vor Allem auf bei den Patienten VI, VII und IX, 
fehlte indessen auch bei den Uebrigen nicht ganz. Fast durchweg be- 
stand ein ubertrieben kindliches, um nicht zu sagen, kindisches Ge¬ 
bahren, das auf Zuruckbleiben der psychischen Entwicklung im Ver- 
haltniss zum Lebensalter hinzudeutcn schien. Hysteriforme Ziige fehlten 
nicht. Fall VI zeigte eine Art von Vorbeireden. Im Grossen und Gan- 
zen abnelte das Krankheitsbild der 12 — 15 .lahre alten Patienten durch- 
aus den Katatonieformen der Erwachsenen. 

Nach Ablauf des Stupors vermochten die Kinder keine befriedigende 
Auskunft dariiber zu geben, warum sie so starr dagelegen und nicht 
gegessen batten. Der 14jahrige Knabe im Fall IV hatte voile Erinne- 
rung daran, dass er mit der Schlundsonde ernahrt worden war. Er 
wusste sich zu entsinneu, dass er jedes Mai die Ziihne fest zusammen- 
gebissen hatte, wenn ihm Essen gereicht wurde. Allein er war ausser 
Stande zu erklSren, aus welchem Grunde er so hartnackig widerstrebt 
hatte. Beachtenswerth war freilich dass er stets in diesem Zusammen- 
hange erwahnte, er babe nnangenehme Empfindungen, wie Klopfen auf 


1) Vergl. Thomsen, Dementia praecox 
sein. Zeitschr. f. Psych. 64. S. 653. 
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der Brust, verspiirt. Thatsacblich hatte er von Aufang an fiber sonder- 
bare hypochondrische Sensationen geklagt: Er liabe Wiinner im Munde, 
sei im Bauch ganz dick, lose in Armen und Beiuen, kbnne uicht gut 
Luft holcn, verspiire Druck im Magen. Es steige ihm da immer so 
hock. Er miisse merkwiirdige Bewegungen machen, sick anstellen wie 
ein Wolf. Er fiihle sick dosig im Kopfe, ganz verruckt. Aehnliche 
Klagen wurden auck in anderen Fallen gelegeutlich vorgebrackt. Ge- 
rade fur das Zustandekommen der Starre im Stupor sckeinen solche 
abnormen Empfindungen von einer gewissen Bedeutung zu sein, da man 
sie bei gehemmten resp. gesperrteu Katatouikern ausserordentlich kaufig 
antrifft. 

Erbliche Belastung wurde nur vier Mai von den Angehorigen ein- 
geraumt, diirfte jedoch wohl hiiufiger vorkanden gewesen sein. Die 
zur Verfugung stehenden Anamnesen ersckienen in diesem Punkte un- 
sicker. Vier Kinder waren zwcifellos von Haus aus geistig schwach. 
begabt. Die imbecille Basis katte auf die Form des psyckischen Krank- 
keitsbildes, das auf ihr erwuchs, nur unwesentlichen Einfluss. Bei den 
anderen sechs Kindern sollte gute geistige Begabung vor der Erkran- 
kung bestanden haben. Immerkin schienen auck sie in mancher Be- 
ziekung eine minderwertkige Veranlagung zu besitzen. Demgegenuber 
erwiesen sicli die sonst angefiihrten ausseren Gelegenheitsursacken der 
Katatonie uberall von geringerem Einfluss. Ein nur leicktes Kopftrauma 
war in den Beobachtungen 1 und V kiirzlich voraufgegangen, wabreud 
die Gehirnerschiitterung in Fall VIU sckon weiter zuriicklag. Er- 
schopfende Momente kamen vielleicht bei IV und VIII in Frage. Im 
Fall II starb das Kind schliesslicb an Pbtkise. 

Wiederholt wurde vor Ausbruch der eigentlichen Geisteskrankkeit 
bemerkt, dass bisher fleissige Kinder in ihren Scbulleistungen auffallend 
nackliessen. Leider verkannten dann die Lekrer die krankkafte Grand- 
lage dieses Versagens und gingen mit Strafen vor. 

Hinsicktlick der Prognose liess sick coustatiren, dass die Bekand- 
lung in der Klinik in der Halfte der Fiille zuniichst eine wesentliche 
Besserung zu Wege bracbte, so dass die Angehorigen ihre Kinder als 
geheilt betrackteten und nack Hause abholten. Allerdings wurde dann 
in Fall I und V wegen Recidivs bald eine zweite Aufnakme erforderlich. 
Andererseits sirnl die Patienten I, IV, VIII bisher von einem' Riickfailc 
versckont geblieben und practisck wohl als genesen auzusehen. In 
Fall V und IX kam es zu Defectkeilungen. 

Bei Fall 111 stellte sick nack einem .Jabre dauernde Versckleckte- 
rung ein. Fall VI soil „gesund“ sein, ueigt aber zu Verstimmungen, ist 
reizbar und leidet an Kopfscbmerzen. Die Patienten VII und X mussteu 
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ungeheilt entlassen wcrden. Der Erstere halt sich zu Hause, wenn er 
auch sehr erregbar ist und nicht zur Schule gelien mag; der Letztere 
befindet sich uoch in Anstaltspflege, ist aber erheblich ruhiger geworden 
uud beschaftigt sich fleissig. Der schliessliche Ausgang ist also, so weit 
sich das bisher ubersehen li'isst, nicht so ganz ungiinstig. Die prak- 
tische Wiederherstellung in ca. 1 / 3 — 1 / i der Falie stimmt mit den friihcren 
Ergebnissen von E. Meyer’s 1 ) prognostischen Untersnchungen uberein. 
Ich selbst habe bei Erwachsenen 27 pCt. gefunden 2 ). 

Sehr interessant war der Behind, den der Patient im Fall V bei 
der Wiederaufnabme nach 4 Jahren bot. Er ahuelte jetzt so sehr einem 
einfachen Imbecillen, dass man obne die fruhere Beobachtnng leicht die 
erworbene Psychose hiitte ubersehen und einen angeborenen Schwach- 
sinn mit Erregungen diagnosticiren konnen. Bekanntlich ist in solcheu 
Fallen auf die Anamnese oft wenig Verlass. Nur ungern berichten die 
Eltern liber psychische StSrungen ihrer Kinder. Vielfach mogen sic 
auch eine iiberstandene kurzdauernde Erregung als unwichtig beurtheilt 
und vergessen haben. So siud sie fast unwillkiirlich bestrebt, den Zu- 
stand bei der Aufnahme lediglich als Ausdruck einer frischen Erkran- 
kung darzustellen und sonstige Eigenheiten als stets schon vorhandeu zu 
erkliiren. Gerade im Hinblick auf Fall V, bei welchem zuletzt nur 
die Neigung zum Stereotypen und die Starke gemiithlicke Abstuinpfung 
noch auf Katatonie hindeuteten, scheint mir die Annahme von Kraepeliu 
viel fur sich zu haben, dass in manchen Pilllen, wo von Imbecillitiit 
oder Idiotic mit katatonen Symptomen gesprochen werde, in Wahrheit 
die ersten Schiibe einer im Leben erworbenen Katatonie ubersehen sind, 
obgleich die Letztere den geistigen Defect erst verursacht hat. Aehnlich 
hat ubrigens bereits Kelp 3 ) geurtheilt, der ebenfalls beobachtet hat, 
dass gelegentlich kurzdauernde Erregungszustande im Kindesalter ablaufen, 
ohnc dass deshalb ein Arzt hinzugezogen wird. Erst wenn darauf mit 
der fortschreitenden korpcrlichen Entwicklung eine psychische Schwitche 
sich klar herausstellt, schenken die Eltern des Kindes dem Zustande 
inehr Aufmerksamkeit und suchen arztliche Hilfe. Dann wird aber, 
wie Kelp betont, fiber die vor Lingerer Zeit durchgemachtc Psychose 
deni Arztc oft nichts gesagt, und doch hat diese gerade die inlellec- 
tuelle Schkdigung bedingt, 

Es darf nicht auffallen, dass die Katatonie so schnell bei Kindern 

1) E. Meyer, Zur prognostischen Bedeutung der liatatonischen Erschei- 
nungen. Miinchener med. Wochenschr. 1902. No. 32. 

2) Raecke, Zur Prognose der Katatonie. Zeitschr. f. Psych. 65. S. 464. 

3) Kelp, Psychosen im kind lichen Alter. Zeitschr. f. Psych. 31. S. 75. 
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dauernde und weitgehende Defecte herbeizufuhren vermag. Wall rend 
in der Regel bei Erwachscnen der gedachtnissmassige Besitzstand an 
Kenntnissen zunachst von ihr kaum angegriffen wird, sie vielmehr liaupt- 
s&chlich auf dem Gebiete des Gemuthslebens und des Willens ihre 
Spuren hinterlasst, gcniigt beim Kinde die Schadigung seiner Arbeits- 
fahigkeit vollauf, um es am Erwerb der normalen Kenntnisse zu hindern. 
Es sielit sicli dann in seiner geistigen Entwicklung gehemmt. Seine 
psychischen Eahigkeiten bleiben auf einer niederen Stufe stehen, w5h- 
rend der Kiirper noch dem Alter entsprechende Fortschritte maclit. So 
entsteht schliesslich das Bild eines anscheinend von Hanse aus vor- 
handenen Schwachsiuns. Moglich, dass aucli die neuerdings als Dementia 
infantilis 1 ) beschriebenencn Falle zum Theile hierher gehoren. Ausserdem 
scheinen manche acquirirte Defectpsychosen bei Hindern in der altercn 
Litteratur falschlich zur Idiotic gezahlt worden sein. Z. B. hat Bcrkhan 2 ) 
einen Stupor nacli Typhus als „vorubergehendcn ldiotismus“ beschriebeiP 1 . 

Endlich ist von Kraepelin 3 ) auch erwogeu worden, ob nicht ge- 
wisse „fruhere Eigenthumlichkeiten“ solcher Kinder, die spater an 
zweifelloser Katatonie erkranken, bereits als erste Zeichen des scliub- 
weise einsetzenden Leidens zu betracliten sind. Ein derartiges Verbalten 
dtirfte auf unseren Fall X zutreffen, in welchem schon im 9. oder 10. 
Jalire und lange vor manifestem Ausbruch der Psychose „verriickte 
Ideen“ und Verkehrtlieiten bemerkt worden waren. 

Natiirlich soil rait diesen Ausfuhrungeu nicht behauptet werden, 
dass aus jedem Vorkommen einzelner „katatoner“ Symptome bei Im- 
becillen und Idioten nun gleich auf uberstandene Katatonie geschlossen 
werden darf. Tic’s, Maniren und Stereotypien finden sicli gerade auch 
bei Idioten 1 ). Und einen ausgebildeten katatonischen Syniptomencomplex 
mit Stupor kOnnen wir bei den verschiedensten organiscben und functio- 
nellen Geistesstorungen vorubergehend antreffen. Fur die Diagnose Kata¬ 
tonie ist stets nur das Gesanimtkrankheitsbild maassgebend 4 ). 

Demnach lassen sicli folgende Siitze aufstellen: 

Die Katatonie tritt aucli im Kindesalter auf, vor allem im Alter 
vom 12. bis 15. Jahre, und weicbt bier in ihren Hauptziigen nicht von 
der Katatonie der Erwachseneu ab. 

1) Vergl. Weygandt, Idiotie und Dementia praecox. Zeitscbr. f.jugendl. 
Schwacbsinn. I. 311. 

2) Berkhan, Die Idioten der Stadt Braunschweig. Zeitschr. f. Psych. 
37. S. 281. 

3) 1. cit. 

4) Vergl. Raecko, Einiges zur Hysteriefrage. Neurol. Centralbl. 1907. 
No. 7. 
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In der Regel Iiisst sich eine angeborene psychiscbe Minderwerthig- 
keit als Grundlage nachweisen, auf welcber sicb die Psycbose ent- 
wickelte, wiibrend aussere Ursachen keine wesentliche Rolle spielen. 

Mancbe sogenannte „Imbecille mit katatonen Symptomen" mogen 
schon in der Kindbeit einen Anfall von Katatonie durchgemacht and 
dabei ibre Geistesschwache ganz oder znm grosstcn Theile erworben 
haben. 

Das Bestehen einer imbed lien Grundlage hat auf das aussere 
Krankbeitsbild und auf die Prognose der Katatonie keinen merklichen 
Einfluss. 


Meinem hochverebrten Chef Herrn Geheimrath Prof. Dr. Siemerling 
spreche ich fiir die Ueberlassung der Krankengeschicbten aucb an dieser 
Stelle meinen aufrichtigen Dank aus. 
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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik in Kiel 
(Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Siemerling). 

Beitriige zur patliologisclien Anatomic 
der Psycliosen. 

Von 

Dr. R. Moriyasu 

buh Japan. 


Die Krankheiten, welclie man friiher functionelle Psychosen genannt 
und von den organischen Psycliosen relativ klar unterschieden bat, 
wurden durch den Fortschritt unserer Kenntnisse an Zahl allmahlich 
beschrankt. 

Indessen lassen sicb heutzutage die nicbt paralytischen Geistes- 
stOrungen fast nur vom klinischen Standpunkt aus von einander trennen, 
withrend sie vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus leider noch 
nicht sicher diagnosticirt werden kounen. Es ctkliirt sicli das dadurch, 
dass einerseits in der physiologischen Function des Nervensystems noch 
manchc Punkte unklar sind, andererseits zum Nachweis der feineren 
Ver&nderungen geeignete Methoden bisher fehlcn. 

Dahcr kann man mit den jetzigen wissenschaftlichen Kenntnissen 
noch keine sichere Diagnose der nicht paralytischen Psycliosen auf 
Grund von pathologisch-anatomischen Veranderungen stellen. Auch die 
erst kurze Zeit bekannte Fibrillenmetbodo von Bielschowsky bat, wie 
aus der Litteraturzusammenstellung von Gierlicb und Herxheimer 
hervorgeht, bisher hieran wenig geiindert, ist allerdings erst wenig an- 
gewandt. 

Untersuchungen mit der Fibrillenmethode, speciell mit dem Ver- 
fahren von Bielschowsky in alien Fallen von nicht paralytischen 
Psycliosen erscheinen dringend wi'mscbenswerth. Obgleich namlicli die 
B.-Methode von einigen Autoren getadelt wird, glaube ich docli auf 
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Grund eigener Erfahrungen, dass sie zum Studium des Verlialtens der 
Neurofibrillen viel geeigneter ist, als die Cajal’sche Methode, welche 
fleckig fiirbt inul kein gleichmi'issiges Bild giebt. Bielschowsky und 
Brodmann baben bereits Veranderungcn der Fibrillen in der Ilirn- 
rinde bei Dementia senilis beschrieben und dabei einige charakteristi- 
sche Punkte hervorgehoben. 

Ausserdem hat Frignito unter Anweudung der Cajal’schen 
Methode uber Neurofibril len bei Dementia senilis goarbeitet. 

Von den iibrigen Krankheiten babe ich keiue einschliigige Litteratur 
gefunden, soweit ich dieselbe iibersehen kann. Daher habe ich diese 
Krankheiten mit der Fibrillen-Methode studirt. Die erlangten Resultate 
mochte ich nachstehend beschreiben. 

Ich habe von der Grosshirnrinde aus der 3. Stirn-, vorderen 
Central-, hinteren Central-, 1. Schlafenwindung und der Uingebung der 
Fissura calcarina Schnitte untersucht. Die Resultate habe ich mit deneu 
bei Toluidinblaufarbung verglichen. 

Dementia senilis. 

Die senile Seelenstorung erscheint durch keincu einheitlichen pa¬ 
thologischen Process hervorgerufen. Die im Senium begriindeten ver- 
schiedenen Processe konuen immer zu senilen psychischen Stbrungcn 
fiihren. Daher sind ihrc pathologischen Befunde selir mannigfaltig. Es 
ist ziemlich schwer, die Befunde kurz zusammenzufassen und von 
anderen Krankheiten zu trennen, weil sie der progressiven Paralyse 
ahnliche Veranderungeu darbieten und manchmai Uebergangsformen zu 
letzteren zu bilden scheinen. 

Alzheimer hat die senilen I’sychosen in zwei Gruppen unter- 
schieden. Zur ersten Gruppe gehbren die Fiille, bei welchen die histo- 
logischen Befunde qualitativ mit der gewolmlichen Veranderung des 
Gehirns identisch sind und nur quantitativ hohe Grade erreicht haben. 

Zur 2. Gruppe rechnet cr die Fiille, bei welchen mit der senilen 
Ruckbildung Erkrankungsherde auftreten, die deutlich Beziehungen zu 
arteriosclerotisch und arteriosclerotisch-hyalin entarteten Gefassen er- 
kennen lassen. 

Cramer hat dagegen 3 Gruppen eingetheilt. 

1. Die Fiille, bei denen das Gehirn lediglich eine stiirkere Intcn- 
sitat in der Ausbildung des senilen Ruckbildungsprocesses erkennen 
lUsst als beim normalen Greise. 

2. Die Fiille, bei welchen mehr entziindlicke Erscheinungen iihnlich 
wie bei der progressiven Paralyse im Vordergrund stehen. 
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3. Die Falle, bei welchen die starke Gefassveranderung und die da- 
durch bedingte Brkrankung merkwurdig sind. 

Nach diesen Autoren haben alle Falle die charakteristischen Be- 
funde gezeigt. 

Alzheimer besclirieb bei der ersten Gruppe Faserausfall, Ueber- 
pigmentirung der Ganglienzellen, Gliawucherung, haufig in der Rinde 
zur Bildung maliarer Plaques fiihrend, die einen Filz feinster, wirr 
durcheinander laufender Gliafaserchen darstellen, regressive Verande- 
rungen der Gefasse u. a. und betonte, dass bei der einfachen senilen 
Demenz es sich uui eine ausgesprochene diffuse Erkrankung der Rinde 
liandele, nur in umschriebenen Gebieten die Atrophie besonders hoke 
Grade erreichen konne, und dass aucb die Dementia senilis keine aus- 
schliessliche Erkrankung der Hirnrinde sei, vielmehr im ganzen 
Nervensystem Veranderungen scliaffe, die denen in der Rinde ent- 
sprechen. 

In der 2. Gruppe hat er Falle beschrieben, die neben der schon 
erwahnten senileu Veranderung durch Auftreten von arteriosclerotischen 
Herden ausgezeicknet waren. Evensen bat die Sectionsbefunde von 
2 Fallen von seniler Demenz mitgetheilt. 

Die meisten grossen und mittelgrossen Arterien in der Hirnrinde, 
zum Theil auch im Mark und in der Pia, sowie ein grosser Theil der 
kleinen Arterien fand sich hyalin entartet. Die Hauptmasse der Nerven- 
zellen hat das Bild der Sclerose. Viele zeigten eine auf Sauerstoff- 
mangel zu bezieheude Erkrankung, besonders im Bereiche der am 
meisten veriinderteu Gefasse. 

Eine grosse Zahl der Zellen war vollstandig zu Grunde gegangen. 
Am besten waren die grossen motorischen Zellen erhalten. Die Ver¬ 
anderung war mehr im vorderen Hirntheil ausgesprocken als im Occi- 
pitallappen, in dem sich eine bedeutende Vermehrung der gliOsen 
Elemente zeigte. Nach Evensen ist die Grundursache der senilen 
Demenz die Veranderung der Hirnarterien. Lazursky hat bei seniler 
Demenz Verschmalerung aller Sckichten der Nervenzellen der Hiru- 
rinde, Rareficirung der Fasern der Tangeutialschicht, Verminderung der 
Zahl der Nervenzellen der Hirnrinde, Atrophie und Pigment- und Fett- 
degeneration derselben, allgomeine Chromatolyse u. a. gefunden. 

S her toko w hat iiber die Veranderungen der Hirnrinde bei 2 Fallen 
von Dementia senilis berichtet. Nach ihm treten die Veranderungen 
der Hirnrinde diffus auf und besteheu in Atrophie der Nervenelemente, 
wobei am ausgepragtesten der Schwund der myelinhaltigen Associations- 
fasern erscheint. Dieser letztere Befund betrifft die Tangentialschicht. 
(Schicht in der 2—3. Sckicht von Kaes). Wenn auch die vorderen Ab- 
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schnitte des Gehirns stark betroffen sind, so kOnnen andere Regioncn 
ebenfalls stark betheiligt sein, sodass von einem Fortschritte des pa- 
thologischcn Processes von vorn nacli hinten nicht die Rede sein kann. 
Der Schwund der Myelinfasern und die Veranderung der Nervenzellen 
(degenerative Atrophic) sind von Atheroniatose der Gefasse und der da- 
durch verursachten atrophischen Alteration abhangig. 

Ueber die Fibrillen-Veranderung bei Dementia senilis ist die Lite- 
ratur bis jetzt sehr sparlich, wie ich schon erwalint babe. Fragnito 
hat mit der Cajal’schen Methode Neurofibrillen in 2 Fallen von seniler 
Demenz untersncht. Nach ihm waren die Fibrillenapparate in ver- 
schiedener Weise alterirt; intact erscheinen sie nirgends. Die geringste 
Storung zeigte sich in einer Rareficirnng der Fibrillen, im Zellkbrper 
starker als in den Fortsatzen. Eine grosse Anzahl von Zellen haben 
die Fibrillen vollkommen verloren. Diese Zellen lasseu sich in zwei 
Kategorien eintheilon. Solche, bei denen bei intactem Kerne das Proto¬ 
plasma stark gelitten hat, und solche, die ausserlich vollkommen in¬ 
tact erscheinen; Pigmentanhanfung kann dabei fehlen oder vorhanden 
sein. Solche Zellen hat er richtige Cadaver genannt. Eine Locali- 
sirung der geschilderten Zellverandernngen in bestimmter Rindenschicht 
war nicht moglich, hingegen vortheilen sie sich topographisch zumeist 
in die 2. Hinterhauptwindnng, in die vordere Centralwindung und in 
die 2. Stirnwindung, besonders letztere. 

Bielschowsky und Brodmann haben mit der Bielschowsky- 
schen Methode 2 Falle von seniler Demenz untersucht Die Antoren 
haben als Charakteristica der senilen Zellveranderungen Folgendes her- 
vorgehoben: 

Die aussere Zell form bleibt im grossen und ganzen leidlich er- 
halten; die Fortsatze sind an den meisten Zellen in fast normaler Zahl 
vorhanden und auf weite Strecken gut verfolgbar; die Conturen des 
Zellleibes behalten im Allgemeinen ihre typische Gestalt bei. Das Ge- 
sammtbild der Zelle ist der Norm gegeniiber dadurch gekennzeichnet, 
dass Zellleib und Fortsatze schon bei schwachen Vergrosserungen viel 
duukler sind und daher von ihrer Umgebung scharfer sich abheben. 
Das innere Structurbild der Zellen zeigt in ihren Fallen seniler Demenz 
nicht minderschwere Veninderungen als bei der progressiven Paralyse, 
nur kann man sagen, dass dieselben einen mehr gleichartigen Charakter 
tragen, als es dort der Fall ist. Innerhalb der Zellen scheint sich 
aber der senile Process unregelmassig zu vertheilen. Ein anderes cha- 
rakteristisches Merkmal der senilen Zelldegeneration ist die Frag- 
mentation, Kornchen- undPigmentbildung. Der Kern zeigt bei der Dementia 
senilis schwere Veranderung. Der Kern verliert seine Contour, dainit 
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verschwiudet seiue Greuze vOllig, er bildet einen diffusen, verwascbenen 
hellen Fleck, welclier sich zuweilen noch durch das persistirende Kern- 
kbrperehen keunzeichnet. Das nervose Geflccht bei seniler Demenz ist 
iiber die gauze Hirurinde stark gelichtet uud zwar betrifft die Lichtuug 
nicht wie bei der progressiven Paralyse vorwiegend deu Filz der aller- 
feinsteu Faserchen, sondern es scheineu Faseru aller Kategorieu ziem- 
licli gleichmiissig betroffen. 

lui Gegeusatz zur Nissl’scheu Methode, welche das Pigment als 
eine Anhliufuug distincter gelb griiuer Korucheu darstellt, briugt das 
Silberpraparat neben den Pigmeutkorncben eine nctzartig angeordnete 
Substanz zur Darstelluug, in deren Mascben die Pigmentkbrner in kleinen 
Gruppen liegeu. Die Autoren haben betont, dass diese gitterartigen 
Maschen nicht im Zusammenhang mit den Zellfibrillen stehen, sondern 
auf irgend eine Weise aus Protoplasmasubstanz gebildet werden, welche 
durch die pathologischen Veranderungen deutlich erscheint. 

Fall 1. 

M. G., Landarbeiterfrau, 68 Jabre alt. Wurde am 10. April 1906 auf- 
genommen. Als Kind Masern. Vater im 53. Lebensjahre an Schwindsucht, 
Mutter im 91. Lebensjahre an Altersschwacho gestorben. Ihre Schwester an 
Schwindsucht, ihr Bruder als Soldat gestorben. 

Das Lernen sei sehr schwer gefallen. Ihr erster Mann an Nierenschwind- 
sucht gestorben. 1897 heirathete sie ihren zweiten Mann. Friiher stets gosund. 
Vom zweiten Mann mit Geschlechtskrankheit inficirt. Vor 3 Jahren einmal 
Ohnmachtsanfall. 

In’s Armenhaus aufgenommen, arbeitet sie nicht mehr, zu jeder Beschiif- 
tigung unfahig. Hier stiftetc sie durch dauerndes Umherlaufen, auch Nachts, 
Unruhe. 

Status: Kraftigcr Knochenbau. Massig entwickelto Musculatur. Leidlich 
guter Krnahrungszustand. Schadel durch Druck und Beklopfen nicht empfind- 
lich. Keine Kopfnarben. Keine Druckpunkte. Pupillen mittelweit, r. 1. 
nicht ganz rund. R/L -[-. R/C -j- A B frei. Augenhintergrund ohne Be- 
sonderheit. 

Facialis symmetrisch. Nase etwas nach rechts. Zunge etwas nach 
rechts, zittert leicht, kleines Ulcus am rechten Zungenrand. Gebiss defect. 
Zahnlleisch zeigt schmierige Belage. Gaumenbogen gleichmassig gehoben. 
Rachenretlex, Sprache ohne Storung. Tremor manuum. Keine Motilitatssto- 
rung. Gelenko frei. Grosse Nervenstamme nicht druckompfindlich. Mecha- 
nischc Muskelcrregbarkeit leicht erhoht. Leichtes vasomotorisches Nachrothen. 
Gang sicher. Bei Fussaugenschluss leichtes Schwanken. Patellarreflexe 
Kein Patellarclonus. Achilles -j-. Kein Fussclonus. Zehen plantar. Pinsel- 
striche prompt unterschieden. Schmerzemplindung normal. Thorax: massig 
breit, etwas lief und starr. Lungen ohne Besonderheit. Herzdiimpfung nicht 
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vergrossert; Tone leise, rein. Puls 92, regelmassig. Arterien etwas rigide. 
Abdominalorgane ohne Besonderheiten. Urin ohne Eiweiss und Zucker. 

Sehr erregt, spricht andauernd. Schilt auf Deutschland, lobt Danemark. 
Will hinaus, sei gesund. Brauche nicht bei den Verriickten zu Iiegen. Ver- 
langt nach ihrem Hund. Man wolle sie nur krank machen und ihr ihre Sachen 
fortnehmen. 1st Abends vollkommen heiter. Verweigert Schlafmittel. Weiss 
den Wochentag nicht, glaubte, ihre Sachen wegnehmen. Rechnet schlecht. 
Spricht davon, sich aufzuhangen. Nachts unruhig, erha.lt Einspritzung (Morph. 
0,01, Duboisin 0,001). 

12. April. Spricht andauernd trotz grossor Heiserkeit. Schimpft viel. 
Weint dabei. 

17. April. Viel ruhiger. Verlangt oft nach ihrem Hund „Prinz“. 

21. April. Gestern Abend lautes Schimpfen. Ileute Morgen wieder 
.lammern und Schelten: Man wolle sie nur todt machen, ihre Sachen fort¬ 
nehmen etc. Sie sei ganz gesund. Man solle sie hinauslassen auf’s Land. 

23. April. Temp. 38,9. Nase stark geschwollen, leicht gerbthet. Haut 
fiihlt sich heisser als Umgebung an und ist druckschmerzhaft. Am Nasenein- 
gang beiderseits Ithagaden, Schrunden, eingetrocknetes Secret. Erysipelas 
faciei. Pinselung mit Camphercollodium (5 pCt.). 

24. April. Wangen und untere Augenlider ergriffen, holies Fiober. Liegt 
ruhig zu Bett. Isst sehr wenig. Steht Nachts haufig auf. 

26. April. Augenlider erysipelatos. Am linken Augenwinkcl Eiterblaschen 
der Haut. Abends Temp. 40. Fiihlt sich sehr schwach. Puls 92, kraflig, 
regelmassig. 

29. April. Gestern Abend wegen hohen Fiebers wieder Wasserkissen von 
18°. Spaltung eines Abscesses in der Gegend des 1. Thranensackes. Abends 
Temp. 38,3. 

30. April. Temp. 38,2. Erysipel im Abheilen. Lidabscesswundo secer- 
nirt eitrig. Ziemlich gutes Allgemeinbefinden. Mundschleimhaut trocken, mit 
Schleim und eingetrocknetem Secret bedeckt. Nimmt nur wenig Fliissigkeit 
zu sich. 

1. Mai. Temp. 38,2. Klagt iiberNackenschmerz beimBewegen desKopfos. 
Schluckt schlecht. Mund- und Rachenschleimhaut entziindet, mit Schleim 
und eingetrocknetem Secret bedeckt. Reinigung. Puls heute frequenter, regel¬ 
massig, kraftig. 

2. Mai 1906. Morgens gegen 5 Uhr Exitus. 

Section: Schadeldach massig schwer und dick. Dura in Falten. Kalk- 
plattchen in Dura cingolagert. Pia sehr stark getriibt. Deutlich atrophische 
Gyri, im Stirnhirn besonders. Miissige Arteriosolerose der Gefasse an der Basis. 
Nerven ohne Besonderheit, Riickenmark auch. Retropharyngealer Abscess. In¬ 
filtration des hinteren Mediastinums. Braunes Herz; Hypertrophic des rechten 
Ventrikels. Starke Fottdurchwachsung der rechten Ventricularwand. Chro- 
nische Endarteritis der Aorta mitKalkeinlagerung. Lungenemphysom und -odem. 
Collaps des linken Unterlappens und cylindrische Bronchiektasie. Starke 
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Tracheitis und Bronchitis. Kleine schwielige Tonsillen, triibe lockere Leber. 
Zerlliessende Milzschwellung; chronischcrMagenkatarrh. Triibe indurirte Niere. 

M ikroskopische Befunde. 

3. Stirnwindung: Die extracelluliiren Fibrillen haben im Vergleich mit 
normalen Praparaten stellenweise mittelstark abgenommen. Die Ganglien¬ 
zellen in der oberen Schicht haben meist ihre Fortsatze verloren; die Zell- 
korper sind dunkel gefarbt, besonders Kern und Kernkorperchen sind deutlich 
schwarz. Die Fibrillen des Zellleibes haben sich in kornige oder schollige 
Massen verwandelt. Die Ganglienzcllen besitzen im Allgemeinen viel Pig¬ 
ment, welches in deutlich schwarz gefarbten Maschen sich iindet. 

Nisslbild: Ganglienzellen zeigen stellenweise atrophische Veriinderungen, 
stellenweise homogene Schwellung. Trabantzellen erschienen zum Theil um 
die Ganglienzellen vermehrt oder in ihren Zellleib eingedrungen. Die grossen 
Pyramidenzellen zeigen meist homogene Schwellung. Die Veranderungen sind 
im Allgemeinen mittelstark. Perivasculare Lymphraume und Gefasswiinde er¬ 
schienen leicht rundzellig infiltrirt. Ferner sieht man in der Gefiisswand Mast- 
zellen und griinlich schwarzes Pigment. 

Vordere Centralwindung: Die Neurofibrillen sind in der Tangential- 
schicht etwas gelichtet. In der iibrigen Schicht sind sie mehr in kleine Stiicke 
zerfallen als die normalen und haben etwas abgenommen. Die Ganglienzellen 
haben fast alle ihre Fortsatze verloren und die Fibrillen des Zellkbrpers sind 
starkkbrnig zerfallen ; der Kern ist intensiv schwarz gefarbt, vom Zellleib deut¬ 
lich abgehoben. Manchmal haben die Pyramidenzellen sich umgestaltet. Die 
Riesenpyramidenzellen sind stark angeschwollen und die Fibrillen des Zell¬ 
leibes sind in kleine Stiicke zerbrochen. Die Ganglienzellen enthalten viel 
Pigment bis herab zu den kleinen Pyramidenzellen, und zeigen manchmal 
Pigmentdegeneration. Die Maschen, in denen das Pigment erscheint, farben 
sich sehr deutlich. Die Knotenpunkte sind deutlich verdickt. 

Nisslbild: Die Riesenpyramidenzellen erscheinen meist gut erhalten; aber 
einige zeigen ceiitrale Chromatolyse. Das Pigment in den Ganglienzellen hat 
mehr zugenommen. Stellenweise finden sich hier und da viel atrophische 
Zellen, welche dunkel oder blass gefarbt und gesohrumpft sind. Im Grund- 
gewebe ist Blutpigment zerstreut vorhanden. Trabantzellen erscheinen um die 
Ganglienzellen ziemlich viel. Stabchenzellen sind hier und da sichtbar. Die 
Veriinderungen der Ganglienzellen bieten meist das Bild der Atrophie. Die 
Gefasse haben sich etwas vermehrt und verdickt, sonst Gefassveranderung wie 
in der 3. Slirnwindung. 

Hintere Centralwindung: Die extracellularen Fibrillen sind in der ersten 
Schicht in kleine Stiicke zerfallen und haben sich stellenweise etwas ver- 
mindert. In der 2.—3. Schicht sind sie ebenfalls in Stiicke zerfallen und 
haben etw’as abgenommen. Hauptsachlich sind die groberen Fasern starker 
gelichtet, wahrend die feineren Fasern noch mehr hier und da zerstreut in 
gewisser Zahl vorhanden sind. Die Pyramidenzellen haben meist dunkel- 
gefiirbte Fortsatze und finden sich hier und da schwarz wie gefleckt. Stellen- 
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weise giebt es atrophisch goschrumpfte Zellen. Die Fibrillen des Zellleibes 
sind in feine oder grobe Korner zerfallen; trotzdem haben die Pyramidenzellen 
gut erhaltene aussere Form. Stellenweise finden sich Pyramidenzellen, welche 
kurze angeschwollene Stiimpfe des Spitzenfortsatzes haben und deutliche Zer- 
storung der Fibrillen im Zellleib zeigen. Hier und da giebt es Ganglienzellen, 
welche rundlich angeschwollen sind, und in deren Zellleib kleine Tocher 
zwischen zerfallenen Fibrillen erscheinen. Die Ganglienzellen sind uberall 
pigmentreich. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen zeigen meist homogene Schwellung, und ihr 
Pigment hat zugenommen. Im Grundgewebe findet man hier und da zerstreut 
Blutpigment. Stellenweise finden sich atrophische Zellen, stellenweise sind 
die Ganglienzellen stark angeschwollen und zeigen centrale Chromatolyse. 

Trabantzellen finden sich urn die Zellen und im Zellleib. Die Veriinde- 
rungen der Zellen sind mittelstark. Die Gefassveranderung wie in der 3. Stirn- 
windung. 

1. Temporalwindung: Die Neurofibrillen haben im Vergleich mit nor- 
malem Praparat mittelstark abgenommen. Die Ganglienzellen finden sich 
stellenweise so gut erhalten wie normale Zellen, doch haben sie stellenweise 
auch ihre Fortsatze ganz verloren und sich schwarz gefarbt, und die Fibrillen 
des Zellkorpers sind stark zerstort. Man findet auch solche Zellen, welche 
noch relativ klare fibrillare Structur im Zellleib zeigen, wiihrend der Zell- 
korper stark angeschwollen und der Kern in die Pheripherie geriickt ist. 

Nisslbild: In den tieferen Schichten zeigen die Ganglienzellen centrale 
Chromatolyse und homogene Schwellung. Blutpigment ist hier und da im 
Grundgewebe vorhanden. Trabantzellen finden sich urn die Zellen vermehrt 
und gleichzeitig hat die Form der Zellen in verschiedener Weise sich ver- 
wandelt. Hier und da sieht man wenige atrophische Zellen. Die Gefassverande- 
rungen sind ebenso wie in der vorderen Centralwinduhg. 

Fissura calcarina: Die extracelluliiren Fibrillen sind nicht vermindert. 
Die Ganglienzellen haben stellenweise ihre Fortsatze verloren und mit Ein- 
schluss des Kerns sich dunkelschwarz gefarbt. Die intracellularen Fibrillen 
des Zellkorpers sind kbrnig zerfallen. Aber solcher Zellen sind viele, im all- 
gemeinen sind die Ganglienzellen gut erhalten. 

Nisslbild: Gelb-griinliches Pigment ist zerstreut vorhanden, besonders urn 
die Gliakerne. Die Ganglienzellen zeigen mittelstarke homogene Schwellung. 
Es giebt geschrumpfte oder langgezogene Zellen. Die Ganglienzellen sind 
pigmentreich. Die Gefassveranderung ist dieselbe wie in der 1. Temporal¬ 
windung. 

Fall 2 . 

K. M., Cigarettenarbeitersfrau, 87 Jahre alt, wurde Mai 1906 aufgenom- 
men. Angeblich keine hereditare Belastung. AIs Kind gesund. In friiheren 
Jahren haufig Schwindelanfalle. Ohnmachten, stets nervos, streitsiichtig und 
reizbar. Seit dem 23. December 1905 verwirrt und erregt. 

Status: Graciler Knochenbau. Sehr diirftige schlaffe Musculatur. Sehr 
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starke Abmagerung. Haut und sichtbare Schleimhiiute blass. Temp. 35,7°. 
Schadcl auf Druck und Beklopfen nicht ernpfindlich. Wenig Haar. Keine Kopf- 
narbe. Keine Druckpunkte. Pupillen untermittelweit, gleich, nicht ganz rund. 

K/L. -f- K/C. —j— A. B. frci. VII symmetrisch. Zunge gorade, zittert, leicht 
belegt. Zahne fehlen bis auf 2 untere Schneideziihne. Gaumenbogen gleich- 
miissig gehoben. Hachenrellex -j-. 

Sprache ohne articulatorische Storung. Tremor manuum. Arthritis defor- 
mansahnliche Veranderungen an den Fingergelenken. Keine Motilitatsstorung. 
Mechanische Muskelerregbarkeit erhoht. Leichtes, vasomotorisches Nachrothen. 
Grosse Nervenstamme nicht druckempfindlich. Leichte Contracturen in beiden 
Kniegelenken. Patellarreflex -)-. Zehen plantar. Gang nicht mdglich, knickt 
zusammen. Pinselstriche localisirt. Kopf und Spitze oft verwechselt. Schmerz- 
empfindung etwas herabgesetzt. 

Thorax schmal. Leichte Alterskyphoso. Lungen: Kechts hinten unten 
crepitirendes Rasseln und stark verliingertes Exspirium. Miissig hiiufiger 
Husten. 

Herz: Diimpfung nicht vergrossert. Tone sehr leiso. Puls regelmassig 120, 
gespannt. Arterien sehr hart. Urin ohne Eiweiss und Zucker. Sagt zum Arzt 
pldtzlich: Mit wem hab ich die Ehre? (Krank?) ja, Husten, schlimme Beine, 
das linke. 

Keine aphasische Storung. Wisse nicht, ob sie friiher aufgeregt gewesen 
sei. Weiss nicht, dass sie in Kiel ist und dass sie von Altona nach hier per 
Bahn transports wurde. Meint, sie sei wegen der schlimmen Beine im Kranken- 
haus. Freundlich, weint leicht, beruhigt sich aber bald. 

2. Mai. Houte Fieber. 

6. Mai. Yerhalt sich ruhig. Fieber. Kechts hinten unten Diimpfung und 
crepitirendes Rasseln. Auch fiber dem 1. Unterlappen zahlreiche feuchte 
Rasselgerausche. Hustet viel. Klagt fiber Sclnnerzen in den Beinen. 

15. Mai. Verhiilt sich ruhig. Klagt fiber Sohwerzen in den Beinen. 
Husten. Holies remittirendes Fieder. Frequenter Puls. 132, regelmassig, ge¬ 
spannt. 

1. Juni. In den letzten Tagen subnormale Temp. 

10. Juni. Normale Temp. Diffuse Bronchitis. Liegt ruhig zu Bett. Spricht 
fast garnichts. Sagt ofters: Ich habe so den Husten. 

12. Juni. Dyspnoe. Horbare schnarchendeAthmung; fiber beiden Lungen 
Gietnen, Schnurren und zahlreiche feuchte Rasselgerausche von verschicdenem 
Klangcharakter. 

20. Juni. Zunehmender Verfall. Zeitweise stertoroses Athmen. 

23. Juni. In der letzten Nacht Haemoptoe. Beide Unterlappen hinten 
leicht gediimpft. Kechts hinten unten lautes klingendes Rasseln. Eitriges 
grtines Sputum. Sehr dyspnoisch. Blass, verfallen. Isst sehr wenig. Wfinscht 
sich den Tod. 

24. Juni. Schlaft viel. Schluckt schlecht. Abends 6 Uhr Exitus. 

Section: Schadel ziemlich dick, Dura glatt. Liingssinus enthalt wenig 

fliissiges Blut. Pia zart. Gyri schmal, besonders im Stirnhirn. Nerven frei. 
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Gefiisse zeigen miissige Artcriosclerose. Riickenmark ohne Besonderheit. Beide 
Pleurae cost, und pulm. fest verwachsen. Durch die Ijungen das Herz fast 
verdeckt. Herzbeutelfliissigkeit wenig (kaum merkbar). Braune Atropbie des 
Herzens. Chronische Endarteritis der Aorta, an ausgedebnten Stellen Kalk- 
einlagerung. Tracheitis. Lungcn:auf dem Durchschnitt haselnussgrosse 
glattwandige Caverne. Bronchiectasasie des linken Unterlappens und eitrige 
Bronchitis. Rechter mittlerer Lappen vbllig luftleer, von zahlreichen theilweise 
zusammengellossenen griin-gelben eitrigen, theilweise verkalkten Herden 
durchsetzt. Im rechten Oberlappen einzelne verkalkte Herde. Darmtuberculose. 

M i k r o s k o p i s c h e U n t e r s u c h u n g. 

3. Stirnwindung: Die extracelluliiren Fibrillen sind sehr gut erhalten und 
haben nicht abgenomraen. Die Ganglienzellen haben gut erhaltene aussere 
Form und lange Spitzenfortsatze; die zarten Fortsatze sind massig stark ver- 
loren. Die Zellkorper mit dem Kern haben sich sehr dunkel gefiirbt: der Kern 
hebt sich vom Zellkorper deutlich ab. Die Fibrillen des Zellkorpers sind 
kbrnig zerfallen. Es sind auch nicht wenig Zellen vorhanden, welche ihro 
Fortsatze verloren, ihre Zellform verandert haben, starke fibrille Zerstorung 
zeigen. Sonst finden sich Ganglienzellen, welche etwas angeschwollen sind 
und im Zellleibe circum-scripte gelichtete Stellen oder kleine Locher haben. 
Ueberall hatten die Ganglienzellen reichliches Pigment. 

Nisslbild: Die grossen Pyramidenzellen zeigen stellenweise homogene 
Schwellung und centrale Chromatolyse. Stellenweise finden sich atrophische 
Zellen. Trabantzellen erscheinen urn die Zellen und im Zellkorper. In der Ge- 
fasswand schwarz-griinlichos Pigment, und in den perivascularen Lymphraumen 
ist leichte rundzellige Infiltration vorhanden. 

Vordere Centralwindung: Die extracelluliiren Neurofibrillen sind in der 
Tangentialschicht meist in kleine Stiicke zerbrochen und etwas vermindert. 
Interradiiire und radiiire Fasern haben ebenfalls etwas abgenommen. Die Ver- 
minderung der Fibrillen hat hauptsachlich grobcre Fasern betrolTen. Die Pyra¬ 
midenzellen und Riesenzellen sind stellenweiso gut erhalten, wie normale; 
stellenweise dunkel gefiirbt und dio Fibrillen stark zerfallen; trotzdem haben 
sie gute aussere Form behalten. Hier und da finden sich nebcn den guterhal- 
tcnen Zellen solche Ganglienzellen, welche ohne Fortsatze und im Zellleibe 
mit kornigen oder scholligen Massen erfiillt sind. Grosse wie kleine Ganglien¬ 
zellen zeigen Pigmentanhiiufung. 

Nisslbild: Die kleinenPyramidenzellen zeigen atrophischeVeriinderungen. 
Im Allgemeincn hat das Pigment der Ganglienzellen zugenommen, sogar die 
kleinen Zellen enthalten auch viel Pigment. Stellenweise ist der Zellleib ganz 
mit Pigment erfiillt und der Kern nach der Peripherie verschoben. Urn die 
Zellen liegen viele Trabantzellen. Einige Ganglienzellen, welche homogene 
Schwellung zeigen, bieten meist atrophische Veriinderungen. Im Grundgewebe 
ist gelb-griinliches Pigment zerstreut vorhanden. Gliakerne sind stark vermehrt. 
Die Gefassveriinderungen sind dieselben wie in der 3. Stirnwindung. 

ArchiT f. F’sychiatrie. Bd. 45. Heft 1. 19 
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Hintere Centralwindung: Die Neurofibrillen haben sich in der Tangential- 
schicht stark vermindert, sind in der 1.—3. Schicht in kleine Stvicke zerfallen 
und ebenfalls stark gelichtet. Feincre Fasern sind in deni Praparate noch hier 
und da ziemlich viel sichtbar, dagegen sind die groberen Fasern ziemlich stark 
gelichtet, stellenweise fast ganz verschwunden. Die Ganglienzellen habon an- 
scheinend gut erhaltene Zellform, doch hat der Zellkorper und Kern sich 
schwarz gefarbt, und die Fibrillen derselben sind stark zerfallen, gar nicht 
sichtbar; die Fibrillen der Fortsiitze haben sich zum Theil in kornige Massen 
verwandelt. Stellenweise haben die Ganglienzellen ihre Fortsatze verloren und 
zeigen auch Veranderungen des Zellleibes. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen zeigen rneist atrophische Veranderung, 
stellenweise homogene Schwellung. Trabantzellen linden sich urn die Zellen. 
Gelb-grunliches Pigment erscheint im Grundgewebe. Die Veranderungen sind 
meist atrophische. Die Gefasswand hat sich verdickt. Sonst sind die Verande¬ 
rungen dieselben wie in der vorderen Centralwindung. 

1. Temporalwindung: Die Fibrillen sind in der 1.—2. Schicht mittel- 
stark vermindert. Die Ganglienzellen haben anscheinend gute iiussere Zellform 
und weit verfolgbaren Spitzenfortsatz; aber der Zellleib und besonders der 
Kern hat sich im Allgemeinen intensiv schwarz gefarbt und der Kern tritt 
schiirfer hervor. Zerstreut liegen solche Zellen, welche um den Kern herum 
hell, in der Peripherie mit schwarzen Kornern aus zerfallenen Fibrillen erfiillt 
sind, deren Spitzenfortsiitze auch kornig zerfallen sind. Hier und da linden 
sich Ganglienzellen, derenZellleib ganz hlass ist, deren Kern sich aber intensiv 
schwarz gefarbt hat, wahrend ihre Fortsatze noch Idare fibrilliire Structur be- 
wahren. 

Nisslbild: Stellenweise linden sich atrophische Zellen und stellenweise 
Ganglienzellen, welche homogene Schwellung zeigen. Die Veranderungen sind 
im Ganzen gering. VVcnig Trabantzellen. 

Fissura calcarina: Die extracellularen Fibrillen sind in der 1.—2. Schicht 
ziemlich stark vermindert. Kloinc und grosse Pyramidenzellen haben anschei¬ 
nend die aussere Form bewahrt ; aber Veranderungen des Zellleibes sind deut- 
lich. Es giebt Zellen, in denen die Fibrillen des Fortsatzes zum Theil kornig 
zerfallen oder miteinander verklebt sind und dicke schwarze Fasern gebildet 
haben. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen zeigen hier und da homogene Schwellung; 
aber nicht viel. Man findet im Grundgewebe gelb-griinliches Pigment. Die 
kleinen Gefasse sind verdickt. In den perivascularen Lymphraumen leichte 
rundzellige Infiltration. In der Gefasswand findet sich griinlich-sclnvarzes 
Pigment. 


Fall 

.1. W., 83 Jahre alt, wurde am 13. September 1906 aufgenommen. 
Fruhere Anamnese nicht bekannt. Seit einem .Jahre bekam er Wasser- 
sucht und Herzschwache. Er hatte 5 Kinder, von denen 3 ziemlich jung ge- 
storben sind; 2 leben, sind gesund und verheirathet. Er lebt seit etwa drei 
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Jahren von seiner Frau getrennt. Er verheirathete sich 1901 mit einer Dame 
in den 30er Jahren und lebte mit ihr etwa 2 Jahre zusammen. Dann kam ihm 
Nachtheiliges iiber sie zu Ohren, ausserdem vernachlassigte sie ihren Haus- 
stand, auch ihn, drohte ihm einmal sogar, ihm mit einem Hackmesser den 
Schadel zu spalten. Dies veranlasste ihn im Verein mit dem Umstand, dass 
sie ihm von der Existenz eines unehelichen Kindes plotzlich Mittheilung 
machte, sich von ihr zu trennen und sie mit 30 Mark raonatlich abzufinden. 
Bei seiner Pension von 150 Mark, die fiir seine Privatwohnung, sowie Krank- 
heitskosten verbraucht wurde, gerielh er bald in Riickstand mit der Zahlung 
dieser 30 Mark, deshalb verklagte ihn die Frau schliesslich auf Zahlung der 
Summe. Vom Landgericht wurde er aus formellen Griinden verurtheilt: Er 
war der Meinung, dass cin arztliches Attest geniige, urn den Termin zu ver- 
legen. Diese ganze Angelegenheit hat ihn im hochsten Grade gemiithlich be- 
einllusst. Durch Pfandung und Ueberweisungsbeschluss werden jetzt monatlich 
30 Mark zuriickgehalten. 

Status. Mittelmassiger Knochenbau, sohlechte Muskeln und Ernahrung. 
Haar fast weiss. Schadel nicht empfindlich. Pupillen mittelweit, gleich, ent- 
rundet. H/L. R/C. -f- etwas triige, gering. A. B. frei. VII links etwas 
mehr als rechts. Zunge gerade, am rcchten Rand blauschwarz. Gaumenbogen 
gehoben, Rachenretlex lebhaft. Keine articulatorische Sprachstorung. Geringer 
Tremor manuum. Mechanische Muskelerregbarkeit erhoht. Beine stark odema- 
tos, Leib prall, fluctuirt. Kniereilexe -f-. 

h'ann nicht mehr ohne IJnterstiitzung stehen und gehen. Trommelschla- 
gelfinger, blass, cyanotisch. Puls 52, sehr unregelmassig, woich, leicht unter- 
driickbar. Arterien sehr rigide, stark geschlangelt, ebenso die iibrigen fiihl- 
baren Schlagadern. Ueber der Aorta systolische und diaslolische Gerausche. 
Ilerztone sehr leise. Absolute Herzdampfung bis zum rechten Brustbeinrand, 
Spitzenstoss nicht zu fiihlen. Urin enlhalt kein Eiweiss und Zucker. Ueber 
den Lungen scharfes Athmen und Rasseln. Patient ist sehr lebhaft, fasst gut 
auf, spricht ziemlich viel. 

Weiss nicht das Jahr. Kann es auch nicht ausrechnen, obgleich er Ge- 
burtsjahr und Alter weiss. Weiss nicht, wo er ist. Verkennt Personen. Er- 
ziihlt sehr weitschweifig. 

15. September. Ziemlich starke Dyspnoe. Puls sehr unregolmiissig, leicht 
zu unterdriicken. Cyanoso der Haul, besonders des Gesichts, der Finger 
und Zehen. Dabei verhiiltnissmassig euphorisch, spricht viel. Aeussert viele 
Wiinsche. Leib ziemlich prall gespannt; in den abhangigen Partien Dampfung. 

16. September. Es werden in die stark odematosen Unterschenkel Inci- 
sionen gemacht, aus denen sich sofort reichlich wassrige Fliissigkeit entleert. 
Urin enthalt 1 pM. Eiweiss, keine Cylinder, keine Epithelien, dagegen ausser- 
ordentlich zahlreiche Zellen (Leukocylen). 

18. September. Zunehmende Dyspnoe, obwohl die Oederne abnehmen. 
Herzthiitigkeit sehr unregelmassig. Patient wird oft unruhig, kommt aus dem 
Rett, will weg, spricht oft unverstandlich, dann wieder ganz klar. Campher. 

19. September. Zunehmende Dyspnoe, starkes Trachealrasseln, grosse 
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SchwiLche. Auf Campher nur voviibergehend Besserung. Unter zunehmender 
Herzschwache und aussetzender Athmung Exitus letalis. 

Section: Schadeldach sehr diinn, wenig Diploe. Dura mit dem Schadel- 
dach fest verwachsen, glatt und spiegelnd. Pia in der hinteren Partie mit der 
Dura fest verwachsen, auf der Convexitat sulzig verdickt und getrubt, lasst 
sicli in grossen Fetzen abziehen. Gyri besonders in Centralwindungen und 
Scheitellappen stark atrophisch, kammartig. Sulci klalfend. Riickenmark ohne 
Bcsonderheit. Pleuritis exsudativa duplex. Pneumonische Herde im rechten 
Unterlappen, chronische Arteriitis der Aorta mit Kalkeinlagerung. Peritonitis 
exsudativa. 


Mikroskopische Untersuchung. 

3. Stirnwindung: Die extracellularen Fibrillen sind im Vergleich mit 
normalen Priiparaten etwas vermindert. Ganglienzellen, besonders der Kern 
iiberall stark dunkel gefarbt; aber sie haben gute iiussere Form. Die Fibrillen 
des Zellleibes sind zerfallen und fast verschwunden. Dor Spitzenfortsatz ist 
weit verfolgbar und hat relativ gute fibrillare Structur. Stellenweise sieht man 
Zellen, deren Spitzenfortsatze ziemlich stark angeschwollen sind; stellenweise 
linden sich Ganglienzellen, deren Zellleib mit Kern sicli verschmiilert, oder 
lang gezogen oder gekriimmt hat und deren Spitzenfortsatz sich geschlangelt 
hat. Stellenweise haben die Ganglienzellen ihre Fortsatze verloren oder abge- 
stossen, der Zellleib ist stark zerstort. 

Es giebt Ganglienzellen, welche rundlich angeschwollen sind, ein grosser 
Theil des Zellleibes ist von Pigment eingenommen, wahrend die Fibrillen des 
angeschwollenen SpitzenJ'ortsatzes gut erkennbar sind. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen enthalten sammtlich viel Pigment. Sie 
zeigen atrophische Verandcrungen; stellenweise homogene Schwellung oder 
sind zum Theil zerfallen. Die Veranderung der Ganglienzellen ist ziemlich 
stark. Viol Trabantzellen. Die Gefasswand ist verdickt. In den perivascu- 
laren Lymphraumen und der Gefasswand miissig starke rundzellige Infiltration. 
Die Adventitiazellen sind stellenweise stark gewuchert. 

V’ordere Centralwindung: Die extracellularen Fibrillen haben in der 
1.—2. Schicht stark abgenommen. Die groben Fasern sind meist friiher ver¬ 
schwunden. In der tieferen Schicht sind die interradiaren und radiaren Fasern 
in Stiicke zerbrochen und haben etwas abgenommen. Stellenweise sind die 
Ganglienzellen mit ihrem Kern lang gezogen oder verjtingt, intensiv dunkel 
gefarbt, ihre Fortsatze geschlangelt, oesonders deutlich die grossen Pyramiden- 
zellen. Stellenweise haben die Ganglienzellen anscheinend gute iiussere Form; 
aber der Zellleib erscheint wie gelleckt und seine Fibrillen sind in grobe und 
feine Kbrner zerfallen. Die Riesenpyramidenzellen sind relativ gut erhalten. 
Die Ganglienzellen sind sehr pigmentreich. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen zeigen meist atrophische Veriinderungen. 
Die Riesenpyramidenzellen zeigen auch Chromatolyse, ihr Spitzenfortsatz ist 
geschlangelt und ihr Kern lang gezogen, sie enthalten viel Pigment. Im Allge- 
meinen hat das Pigment der Ganglienzellen zugenommen. Man findet Riesen- 
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pyramidenzellen, welche centrale Chromatolyse zeigen. Im Grundgewebe findet 
sich hier und da Blutpigment. Viel Trabantzellen. Gefassveranderungen wie 
in der Stirnwindung. 

Hintere Centralwindung: Die extracellularen Fibrillen sind in der Tan- 
gentialschicht bedeutend gelichtet. In der 2.—4. Schicht sind die interradiaren 
und radiaren Fasern in Stucke zerfallen und haben mittelstark abgenommen. 
Hauptsachlich sind die groben Fasern vermindert. Ganglienzellen, welche 
lang gezogenen oder verkriimmten Zellkorper haben und deren Fortsiitze, be- 
sonders Spitzenfortsze geschlangelt sind, finden sich hier und da ziemlich 
reichlich. 

Stellenweise haben einzelne Ganglienzellen ihre Fortsatze verloren und 
rundliche oder unregelmassige Zellform angenommen; ihr Zellleib ist dunkel 
gefarbt und die Fibrillen desselben sind kdrnig zerfallen. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen zeigen meist atrophische Veranderungen. 
Blutpigment ist im Grundgewebe zerstreut vorhanden. Viel Trabantzellen. Die 
Gefasse sind stark verandort, wie in der Stirnwindung. 

1. Temporalwindung: Die extracellularen Fasern sind in kleine Stucke 
zerfallen und haben in der 1.—2. Schicht etwas abgenommen. Die Ganglien¬ 
zellen haben sich meist dunkel gefarbt; ihr Zellleib sammt Kern ist lang ge- 
zogen und ihr Spitzenfortsatz geschlangelt. Hier und da sind Fibrillen des 
Zellleibes und der Fortsatze mit einander verklebt und erscheinen als dicke 
schwarze Fasern. 

Nisslbild: Veranderung der Ganglienzellen wie in der hinteren Central¬ 
windung; aber etwas sohwachor. Mastzellen sieht man in der Gefasswand. 
Fissura calcarina: Die extracellularen Fibrillen haben in der 1. Schicht etwas 
abgenommen. Ebenfalls sind die interradiaron und radiaren Fasern auch etwas 
gelichtet. Die Ganglienzellen haben sich dunkel gefarbt; die Fibrillen des 
Zellleibes sind stark kdrnig zerfallen und der Spitzenfortsatz geschlangelt. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen zeigen iiberwiegend atrophische Verande¬ 
rungen; aber stellenweise homogene Schwellung. Blutpigment findet sich im 
Grundgewebe. Viel Trabantzellen. Die Gefassveranderung wie in der Stirn¬ 
windung - 


Fall 4. 

L. C., Zimmermannsfrau, 86 Jahre alt, wurde am 4. Februar 1906 auf- 
genommen. 

Patient seit 3 Jahren in Pension gewesen, klagte viel, tadelte alles. Seit 
2 Jahren zu Bett wegen Altersschwiiche. Hatte Stuhlverstopfung. Seit 16 Jahren 
in arztlicher Behaudlung. Seit 14 Tagen zeitweise verwirrt, geistesabwesend, 
sprach mit Leuten, die garnicht da waren. Es sitze ein Kerl in der Kommode, 
ein Junge im Bett, das Bett miisste breiter gemacht werden, ein Mauersmann 
liege im Bett. Der Mauersmann habe die Schlussel kaput gebrochen. Fische 
und Lause seien im Bett, Liiuse an der Decke. Tyrannisirte die ganze Familie. 
Nachts oft aus dem Bett. Oefters laut, erregt, geschimpft. Versuchte einmal 
mit dem Becken zu schlagen. 
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Status: Graciler Knochenbau, ausserst diirftige Musculatur. Diirftiger 
Ernrihrungszustand. Keine KopfDarbe. Schadel auf Druck und Beklopfen nicht 
empfindlich. Druck auf Orbital- und Submentalgegend wird schmerzhaft 
empfunden. Obere Augenlider hangen etwas. Pupillen untermittelweit, nicht 
ganz rund, gleichweit. R/L. —, etwas trage. K. C. Blick nach oben 
etwas behindert, sonst A. B. frei. 

Facialis symmetrise!). Mund zahnlos. Gaumenbogengleichniassig gehoben. 
Zunge gerade, zittert etwas, trocken. Rachenreflex-)-. Sprache langsam, etwas 
verwaschen, normal, keine Articulationsstorung. Starker Tremor manuum. Keine 
Molititatsstorungen. Gelenke frei. Abdominalreflex -]-. Beine werden sehrwenig 
activ von der Unterlage erhoben, linkes weniger als rechtes. Patellarreflex -f-. 
Hein Patellarclonus. Achillessehnenretlexe nicht auszulosen. Babinski beider- 
seits. Prvifung des Ganges nicht moglich. Patient knickt sofort beim Verlassen 
des Bettes in den Knicen ein. Thorax schmal, tlach, stair. Starke Arterio- 
sclerose. Herztone sehr leise. Puls 80, massig kraftig. Art. rad. fiihlt sicli 
hart an. Puls regelmiissig. Athemgerausche leise. Bauchdecken schlalT. Alte 
Striae. Abdomen nicht druckempfindlich. Abdominalorgane ohne Befund. 
Urin enthalt 1 / 2 pCt. Eiweiss. Im Sediment viel Epithelzellen, Cylinder, kein 
Zucker. 

Als Nachmittags ein Stuhl durch das Zimmer getragen wird, sagt sie: 
„HerrDoctor, leiden Sie es nicht, dass die Mobel fortgeschatTt werden. u Glaubt 
mitunter in ihrer alten Wohnung zu sein. 

7. Februar 1906. Blasses verfallenes Aussehen. Puls sehr schlecbt, un- 
regelmiissig. Subnormale Temperatur. Wassorkissen, 40°. Spricht sehr wenig. 
Schluckt schlecht. Nimmt wenig Fliissigkeit und mitunter etwas eingeweichte 
Semmel zu sich. 

8. Februar. Schluckt schlecht, unrcgelmassiger, kaum fiihlbarer Puls. 
Abends Temperatur 37,1 °, spricht noch weniger, meint zu Hause zu sein. 

8. Februar. Morgens Temperatur 37,5°. Puls 108. Blasses, livides Aus¬ 
sehen. Als ihr etwas Milch eingellosst wird, athmet sie schlecht. Athmung 
immer langsamer und oberflachlicher. 8 Uhr 10 Min. Exitus. 

Section: Schadeldach massig - dick und schwer. Dura am Schadel ziem- 
licii fest haftend. Pia am Langsspalt leicht getriibt. Atrophie des Gehirns be- 
sonders im Stirnhirn. Alropbische Windungon, besonders im Stirnhirn. Starke 
Arteriosclerose der Gefasse. Hyperamie und Oedem des Diinndarms, stark 
tliissiger Inhalt desselben. Starke senile Atrophie des Herzens, der Leber, 
Niere mit Cysten und Fibrom, der Sexualorgane, Lungen, Fettgewebe, Neben- 
niere und Pancreas. Starke Arteriosclerose, besonders der absteigenden Aorta 
mit grossen Kalkplatten. 

Mikroskopische Untersuch ung. 

3. Stirnwindung. Extracellulare Fibrillen sind in der 1. Schicht im Ver- 
gleiche mit normalem Praparat mittelstark vermindert, und zwar die groben 
Fasern besonders stark vermindert, Ganglienzellen haben stellenweise ihre 
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Fortsatze verloren odor nur kuvze Stiimpfe. Die Fibrillen des Zellleibes sind 
hier nicht sichtbar. 

Nisslbild: Gelb-griinliches Pigment findet sich im Grundgewebe, beson- 
ders um die Gliakerne. Ganglienzellen zeigen meist atrophischo Veranderungen, 
stellenweiso homogene Schwellung. Viel Trabantzellen, welcho manchmal in 
(ien Zellleib eingedrungen sind. In dem perivascularen Lymphraum leichte 
rundzellige Infiltration. 

Vordere Centralwindung: Extracellulare Fibrillen haben sich in der 
Tangentialschicht etwas vermindert, besonders sind die groben Fasern auf- 
fallend betroflen worden. Im Allgemoinen sind die Ganglienzellen schwarz ge- 
liirbt, geschrumpft und ihre Fortsatze geschlangelt. Fibrillen des Zellkdrpers 
sind fein zerfallen und zum Theil verschwunden. Hier und da giebt es 
Ganglienzellen, welche vvie in normalon gut erhalten sind. DieRiesenpyramiden- 
zellen, welche sich dunkel gefiirbt haben, zeigen rundlichc Schwellung und 
zerfallene Fibrillen im Zellleib und ihr Kern ist in die Peripherie geriickt. 
Manchmal sieht man Riesenpyramidenzellen, welche im Zellleib mehrerecircum- 
scripte gelichtete Stellen haben. Sonst finden sich Ganglienzellen, welche 
ohne Fortsatz und rundlich angeschwollen sind und sich difTus kernig vcr- 
wandelt haben. 

Nisslbild: Ganglienzellen zeigen starke homogene Schwellung, stellen- 
weise atrophische Veranderung. Die Anordnung der Pyramidenzellen ist ver- 
waschen. Blutpigment ist hier und da vorhanden, vielfach in der Umgebung 
von Gliakernen. Viel Trabantzellen. Die Gefasswand ist stark verdiokt. 
Adventitia gewuchert. Im perivascularen Lymphraum miissige Infiltration mit 
Rundzellen. In der Gefasswand hat sich schwarzliches und gelbliches Pigment 
eingelagert. 

Hintere Centralwindung: Neurofibrillen in der Tangentialschicht in kleine 
Stiicke zerfallen und stark abgenommen. In der 2.—3. Schicht sind sie aueh 
etwas gelichtet. Vor allem sind die grossen Fasern verschwunden. Die Ganglien¬ 
zellen haben anscheinend ihre ausscre Zellform, stellenweise aber kurz abge- 
hackte oder gar keino Fortsatze. Hier und da finden sich Ganglienzellen, welche 
sich mit Kern dunkel gefarbt haben und geschrumpft sind, deren Fortsatze, in 
welchen die Fibrillen miteinander verklebt sind, wie dickc Bander aussehen. 
Jm Allgemeinen sind die Fibrillen des Zellkdrpers in feine Massen zerfallen. 
Die kleinen Pyramidenzellen haben meist ihre Fortsatze verloren. Es giebt 
Ganglienzellen, in deren Spitzenfortsatz Rundzellen eingedrungen sind, sodass 
die entsprechende Stelle zieinlich stark angeschwollen ist und kornig zerfallene 
Fibrillen aufweist. 

Nisslbild: Ganglienzellen zeigen hier und da atrophische Veranderung. 
Im Grundgewebe findet sich gelbliches Pigment wieder, besonders in der Nach- 
barschaft von Gliakernen. Man findet auch Ganglienzellen, welche triibe 
Schwellung zeigen. Manche Ganglienzellen enthalten reichliches Pigment. 
Viel Trabantzellen. Die Gefiissveranderung ist wie in der vorderen Central¬ 
windung. 

1. Temporalwindung: Fibrillen haben sich in der Tangentialschicht 
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mittelstark vermindert; interradiare Fasern sind in kleine Stiicke zerfallen und 
etwas vermindert. Grobe Fasern sind sehon friiher verschwunden. Ganglien¬ 
zellen baben langen Spitzenfortsatz und sind wie gefleckt dunkel gefarbt. Fi- 
brillen der Fortsatze sind miteinander verklebt in Form eines schwarzen Bandes 
oder haben relativ klare Gbrillare Structur. Hier und da finden sich ziemlich 
viel Ganglienzellen, welche sammt dem Kern lang gezogen und intensiv schwarz 
gefarbt sind, auch geschlangerten Spitzenfortsatz haben. Stellenweise haben 
die Ganglienzellen ihre Fortsatze verloren oder abgehackte kurze Stiimpfe. 

Nisslbild: Veranderung, wie in der hinteren Centralwindung nur 
schwacher. 

Fissura calcarina: In der 1.—2. Schicht sind Fibrillen in Stiicke zer¬ 
fallen und haben etwas abgenommen; meist sind die groben Fasern vermindert. 
Kleine Pyramidenzellen sind stark tingirt und ihre Fortsatze geschliingelt. 
Grosse Pyramidenzellen haben vielfach ihre Fortsatze verloren und sind stark 
zerstort. Hier und da sind die Ganglienzellen rundlich angeschwollen und die 
Fibrillen ihres Zellkorpers in kornige oder Staubmasse zerfallen. 

Nisslbild: Ganglienzellen zeigen meist homogeneSchwellung. Stellenweise 
wenig atrophische Zellen. Gelbbriiunliches Pigment findet sich hier und da 
im Grundgewebe. Wenig Trabantzellen. Die Veranderung der Gefasse wie in 
der 1. Temporalwindung. 

Der Ausfall der extracellularen Fibrillen fehlt nirgends in alien 
Regionen der Hirnrinde, manchmal ist er stark, manclimal weniger aus- 
gesprochen. Bei starkem Ausfall sind auch itnmer die Fibrillen in der 
tieferen Schicht mit angegriflfen. Die Intensity des Ausfalls ist aber 
nur in der oberen Schicht, besonders in der Tangentialschicht uber- 
wiegend. Im Vergleich zur progressiven Paralyse zeigt der F'aserausfall 
einen weit schwacheren Grad. Bielschowsky und Brodmann haben 
indessen auch gesagt, dass der intercellulare Faserausfall weniger hoch- 
gradig sei als bei progressiver Paralyse. Alzheimer hat mitgetheilt, 
dass in der Regel der Faserausfall geringer als bei der progressiven 
Paralyse und zcrstreuter sei, sodass er oft nur durch Yergleichung mit 
normalem Praparate als eine Verarmung in alien Schichten, besonders 
an den Tangentialfasern und den feineren Fasern der 2. und 3. Schicht 
deutlich werde. Von einem topographischen Unterschied von vorn nach 
hinten kann nicht die Rede sein, weil der Fibrillenausfall in unseren 
Priiparaten mauchmal in der 1. Temporalwindung und Fissura calcarina 
mittelstark vorhanden war, wahrend die Fibrillen in der Stirnwindung fast 
normal erschienen, wie in Fall 2 oder weil die Fibrillen in der 1. Tem¬ 
poralwindung mittelstark herabgesetzt waren, wahrend sie in andercn 
Regionen nur etwas vermindert oder fast normal bleiben, wie im Fall 1. 

Aber ich mochte doch ausdriicklich betonen, dass in unseren Fallen 
in der hinteren Centralwindung der Faserausfall regelmSssig am stiirksten 
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war. Folgende Tabelle diene zur Erkliirung, die I'alle sind mit arabisclien 
Zahlen bezeichnet. 

Region 3.Stirnw. VordereCentralw. HintereCentralw. l.Temp. Fis. calcar. 
Grad v. 

Fasern - 

ausfall — 3. 2. 3. — — 

stark — 4. — — 

mittel- 

stark 4. — — 1.2. 2. 

4. 

etwas 1.3. 1. 2. 1. — 3. 4. 

4. 

normal 2. — — — 1. 

Wenn man diese Tabelle betrachtet. so erkennt man leicht, dass 
die Fibrillen in 3 unter 4 Fallen, namlich im Fall 2, 3 und 4, stark 
gclicbtet sind, wahrend nur im Fall 1 der Atisfall gering blieb. Von 
den anderen Regionen bot nur die vordere Windung in einem Fall 
Starke Licbtang, wahrend sonst nirgends der Faserausfall annahernd 
solchen Grad erreichte wie in der hinteren Centralwindung. Biel¬ 
se h o w s k y und Brodmann haben zwar bebauptet, dass die Neuro- 
fibrillen bei Dementia senilis bei alien Katcgorien gleicbmassig gelichtet 
seien. In unseren Praparaten habe ich aber immer gesehen, dass nocli 
ziemlich reicblich feine Fasern zuruckgeblieben waren, wahrend die groben 
dicken Fasern, welcbe in normalem Praparate sebrag, horizontal, senk- 
reebt oder unregelmassig ziemlich reichlicb vorhanden sind, fast ganz 
verscbwunden waren. Daher kann ich sagen, dass die groben Fasern 
im Allgeraeinen starker betroflen zn werden pflegen. Nach maneben 
Autoren stammen ubrigens die dickeren Fasern der Tangentialscbicbt 
aus tieferen Schichten her. Besonders Bielscbowsky und Brodmann 
haben beschrieben, dass man sich leicht davon iiberzeugen kbnne, dass 
zahlreiche Apicaldendriten von grossen und mittleren Pyramidenzellen 
mit ihrem vertical aufsteigenden Endfaden, nachdem sie in tieferen 
Rindenlagen fortwUhrend feinere Seitenaste in schrager und horizontaler 
Richtung abgegeben haben, bis in die 1. Schicht hineinziehen und sich 
hier verlieren. Bei der Paralyse hat der Ausfall neben den intercellu- 
laren Fibrillen zunachst den feineren Filz betroffen, bei der Dementia 
senilis besteht ganz das Gegentheil. Weshalb die grbberen Fasern hier 
vielmehr ergrifTen werden, mochte ich mir so erklaren, dass bei seniler 
Demenz Atrophie, Schrumpfung und Pigmentdegeneration der Ganglien- 
zellen iiberwiegend erscheint, dadurch auch die Fortsatze und Fibrillen 
derselbeu zuerst wegen der Atrophie di'mn werden, dann zerfallen und 
verschwinden. 
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Bielschowsky und Brodmann haben ausserdein als siclier be- 
tont, dass Zellkorper und Fortsatz samt Kern intensiver scliwarz ge¬ 
farbt, und daber von ihrer Umgebung scharfer sich abheben. Das 
Gleiche babe icb in raeiuen Praparaten aucb constatirt, besonders Zell¬ 
korper und Kern waren stark schwarz gefarbt, wie Kleckse. Die Pyra- 
midenzellen haben leidlich gut erhaltene Sussere Form, Fortsatz, be¬ 
sonders Spitzenfortsatz. ist auf weitere Streckeu verfolgbar, wie im 
normalen Priiparat; aber sie unterscheiden sich voni normalen dadurch, 
dass ihre Seitenaste bedeutend abgenommen haben. Stellenweise haben 
die Ganglienzellen nur kurz abgehackte oder gar keine Fortsatze. Bei 
der senilen Demenz finden sich jedoch Veranderungen der Ganglien¬ 
zellen stets fleckweise zerstreut. An einer Stelle sind sie gut erhalten, 
mit zahlreichen Fortsatzen versehen und die intracellularen Fibrillen 
erscheinen deutlich, wie in normalen Praparaten. An dicht benachbarteu 
Stellen sieht man dagegen Ganglienzellen, in deren Zellleib die Fibrillen 
stark zerfallen sind und deren Fortsatze fast ganz verschwunden sind. 
Fine so starke Differenz sieht man bei Paralyse kaum. Im Fall 1 haben 
die Ganglienzellen fsst alle Fortsatze verloren, sind rundlich, von un- 
regelmassiger Gestalt und stark schwarz gefarbt wie Kleckse. Es giebt 
dilTus schwarze Zellen, die lang gezogeu oder geschrumpft oder etwas 
geknickt sind, deren zarte Fortsatze fast verschwunden, deren Spitzen- 
fortsatze verjiingt und gescldangelt aber auf ziemlich weite Strecken 
verfolgbar sind. In solchen Zellen ist der Kern nicht mehr sichtbar. 
Ich mbchte solche Zellen atrophische Zellen nennen. Bei Dementia 
senilis hat es den Anschein, als ob die Zellen, welche im Allgemeinen 
leidlich aussere Form behalteu, allmahlich in die atrophischen Zellen 
iibergehen. 

Die Ganglienzellen sind im Allgemeinen uberpigmentirt; manch- 
mal ist der gauze Zellleib mit Pigment gefiillt und ganz verschwunden. 
Es sieht aus, als ob solche Zellen aus eineui IS’etz bestehen, in dessen 
Maschen das Pigment in kleinen Klumpen liegt. Manchmal erstreckt 
ein solches Netz sich bis in die Fortsatze hinein. Betreffs des I'r- 
sprungs des Netzes stimme ich iiberein mit Bielschowsky und Brod¬ 
mann, welche behauptet haben, dass es von Fibrillen unabhangig sei 
und aus protoplasinatischer Substanz bestehe. Ich habc manchmal in 
den Zellen kleine gelichtete Stellen oder Locher constatirt. (Hintere 
Centralwindung bei Fall 1, 4. Stirnwindung und vordere Central¬ 

windung bei Fall 2, vordere Centralwindung bei Fall 4), welche ganz 
anders aussehen als diejenigen, welche im letzten Stadium der Pigment- 
degeneration sich gebildet haben, und dem Nisslnegativ entsprechen 
diirften, wie aucli Bielschowsky und Brodmann gesagt haben. 
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Die intracellularcn Fibrillen siiul sehr stark zerfallen und in Korner, 
schollige Massen, feinen Staub verwandelt. Manchraal sind zerfallene 
Fibrillen miteinander versckmolzen zu scbwarzen Massen und seken wie 
gefleckt aus. Um den Kern sind die Fibrillen ganz gelichtet und sind 
nicht sichtbar, dagegen in der Peripherie zerstreut als KQrner vor- 
handen. Die Fibrillen im Fortsatz sind nieist miteinander verbackt 
und in schwarze dicke Fasern, manchmal in ein schwarzes Band ver¬ 
wandelt, stellenweise kOrnig zerfallen. 

Der Kern ist intensiv schwarz gefarbt und angeschwollen, in die 
Peripherie geriickt oder stark geschrumpft oder unregelmSssig langlich 
unigestaltet, manchmal zerfallen, dagegen ist das Kernkbrpercken bis 
zuletzt als schwarzer Punkt zuriickgeblieben. 

1m Nisslbild hat man in den Ganglienzellen reichliches Pigment 
constatirt, und zeigen sie centrale Ckromatolyse, atrophische Verande- 
rung und homogene Schwellung. Im Grundgewebe und in dem Glia- 
kern erscheint gelbgriinliches Pigment ziemlich reichlich. An der Gefass- 
wand finden sich Mastzellen. Trabantzellen sind um die Zellen und in 
den Zellen vorhanden; wenig Stachenzellen sichtbar. In unseren Pra- 
paraten habe ich in Fall 3—4 die Verdickung der kleineren, kleinsten 
Gefasse und Capillaren constatirt und manchmal um und in den Ge- 
fassen miissig rundzellige Inflltrationeu, dagegen in Fall 1 — 2 keine 
Verdickung und sehr leichte rundzellige Infiltration. Im Grundgewebe 
waren die freien Kerne ziemlich stark vermehrt. 

Die Resultate kurz zusammengefasst, sind folgende: 

1. Bei Dementia senilis sind die Neurofibrilleu in alien Regionen 
der Hirnrinde melir oder weniger stark vermindert, bosonders stark in 
der hinteren Centralwindung. 

2. Von alien Kategorien der Fasern sind die dickeren Fasern star¬ 
ker ergriffen im Gegensatz zu der progressiven Paralyse. 

3. Die Ganglienzellen haben meist gut crhaltene aussere Form, 
wabrend die iutracellularen Fibrillen stark zerstdri sind und der Kern sich 
intensiv schwarz gefarbt hat und wesentliche Veranderungen zcigt. 

Es ist charakteristisck, dass in denselben Pr&paraten erkrankte 
Ganglienzellen mit normalen Zellen abweckselnd vorhanden sind. 

Im Allgemeinen ist die Veranderung bei der senilen Demenz 
schwacher als bei der Paralyse. 

Delirium tremens. 

Bonhoeffer hat zahlreiche reine Deliriumtodesfalle und compli- 
cirle Delirium-tremens-Falle untersucht. Bei den ersteren zeigen sich 
die grossen PyramidenzeJlen im Grosshirn in den verschiedensten Stadien 
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des Zerfalls. Die Contour der Zeilen ist vielfach zerstort, der Zellinbalt 
ausgetreten. Die charakteristische Structur ist durch kleinkOrnigen Zer- 
fall ersetzt. Die Kerne zeigen keine constantc Yeran derung. Die Fort- 
siitze sind nicht abnorm deutlich. Die markhaltigen Rindenfasern weisen 
degenerative Vorgange auf. Ausserdem findet sich d iff us in der Rinde 
verbreiteter Zerfall. 

Fine verschiedene Betheiligung der einzelnen Rindengebiete liisst 
sich im Allgenieinen nicht constatiren. Die Rinde zeigt im Ganzen 
etwas vermehrten Blutgehalt. In Fall 1 bestehen znhlreiche kleine 
Ecchymosen in der Centralwindung und im Stirnlappen. Bei einem Fall 
ergeben die Zellpriiparate vom Grosshirn verschiedene Bilder und Scha- 
digungen von vcrschiedener Intensit&t, niimlich centralen Zerfall der 
Nisslkorper, Zerstdrung der Zel Icon tour, Wandstellung und Tinction des 
Kernes, Uinlagerung der Gliakerne, Schollenbildung in der Radilirfase- 
rung der Centralwindungsrinde u. a. Seine Falle 8, 10 und 12 zeigen 
in der Rinde Extravasation. Sonst sind in dem Gefassverlauf der 
Adventitia anliegende schwarze schollige Massen iiberall vorhanden. 

Ain Schluss hat B. betont, dass bei schweren Fallen von Delirium 
tremens das Grosshirn diffus betroffen, nur gelegentlich die Centralwin¬ 
dung als starker betheiligt nachgewiesen worden sei, und dass die Zel 1- 
verandening fur das Delirium tremens nicht charakteristisch sei, aber 
ungefahr entsprechend der Schwere der klinischen Erscheinungen ver¬ 
schiedene Intensit&tsgrade gezeigt habe. 

Trbmner hat berichtet, dass man rnit Wahrscheinlichkeit das 
Delirium tremens diagnosticiren kftnne, wenn man im Grosshirn starke 
Gliawucherung der Rindenschicht neben geringem Markfaserschwund 
finde, bei intactem Schichtbau ausgebreitete Erkrankung der Zeilen, 
welche diffuse Chromatolyse der grosseren Rindenzellen, centrifugale 
Chromatolyse mit Wandstellung des Kernes an den inotorischen und 
Spinalganglien u. a zeigen. 

Alzheimer hat beschrieben, dass sich die Falle von Alkoholdelir 
von den Fallen von chronischem Alkoholismus nur dadurch untersebei- 
den, dass bei Delirium tremens noch acute Veranderungen hinzukommen, 
dagegen bei den alien Fallen des chronischen Alkoholismus die chro- 
nischen Veranderungen oft hoehgradige sind. 

Ferner giebt A. an, dass man beim Delirium tremens zwar haufig 
capillare Blutungen tinde, in deren Nachbarschaft zuweilen auch ein- 
zelne Cymphocyten zu sehen sind, dass aber eine diffuse Infiltration der 
I.ymphscheide mit Plasmazellen oder Lymphocyten nicht zum Delirium 
tremens gehdrt. 

Cramer hat beschrieben, dass die starke Neigung zu Blutungen 
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als differential-diagnostisches Moment gegen die senile Deraenz und die 
Paralyse iibrig bleibe, w ah rend Glia, Gefasse und markhaltige Fasern 
bei letzteren fihnliche Veriinderung zeigen kdnnen. 

Kurbitz beschrieb fiber 9 Fiille von Delirium tremens die mikro- 
skopischen Resultate. Nach ibm zeigten die Pyramidenzellen in alien 
seinen untersuchten Fallen starke Veranderungen, indem sie theilweise 
atrophische Veranderung, theilweise Quellung darboten. Kr fund nach 
Marchi in den Radiarfasem des Grosshirns starke Degeneration, etwas 
auch in den Querfasern, in den Tangential f asern dagegen niemals. 
Ferner hatte er betont, dass der Markscheidenzerfall nach Marchi ganz 
besonders wichtig sei, welcher niclit nur das Grosshirn, sondern auch 
das Kleinhirn und zwar speciell den Wurm, betraf, und dass ein der- 
artiger Behind als Ausdruck eines acuten Processes, hier also des Deli¬ 
rium tremens anzusehen sei. 

Ich mochte folgende (lurch die Fibrillenmethode gewonnenen Resultate 
beschreiben. 


Fall 1. 

R. L., Kutscher, 43 Jahre alt, wurdc am 5. December 1906 aufgenommen. 
Friihere Anamnese nicht bekannt. 

Status: Wird Nachts gegen 12 Uhr aufgenommen. Geht ruhig auf dio 
Abtheilung, zittert stark. 

Gegen 3 Uhr unruhig, muss isolirt werden. Temperatur 37,4°. Gewicht 
58 kg. Grosse 1,64. Graciler Knochenbau, guto Muskeln, massige Ernahrung. 
Gesicht gerothet. Schiidel nicht empfindlich. Pnpillen mittelweit, gleich, ziem- 
lich rund. R/L -j- sehr trage und wenig ausgiebig. R/C -J-. Zunge etwas 
nach links, zittert stark, belogt, an der Spitze links Bisswunde. VII r. > I. 
Keine artikulatorischeSprachstorung. Rachen gerothet. Rachenrellex sehr leb- 
haft. Starker Tremor manuum. Knierellex-|-. Achilles -j-. Nadelstich uberall 
empfunden. Zittert stark am ganzon Korper, Gang unsiclier. Bei Fussaugen- 
schluss zittert er sehr stark, fallt nach hinten urn. Puls 140, klein, regel- 
miissig. Arterie etwas rigide. Innere Organe ohne Besonderheit. Im Urin 
Eiw r eiss. Fasst ausserordentlich schwer auf, kramt fortwahrend mit seinen 
Kleidern, steht alle Augenblick auf, will weg, unsichere fahrige, hastige, zitt- 
rige Bewegungen. Dabei sehr guter Stimmung, anscheinend nicht besonders 
iingstlich. Trinke verschieden, 2—3 Cognac, Porter und Bier. Durchschnitt- 
lich 30—35 P. mit Bier. 

7. December. Sehr unruhig, nicht orientirt, sieht im Bad Blatter, Fische, 
sucht unter den Betten, nicht sehr iingstlich. 

8. December. Nachts geschlafen, ist orientirt, weiss, dass er Delirium 
hatte. Verhalt sich ruhig. Fieber. 

9. December. Fieber. Ueber dem rechtenOberlappen deutliches Bronchial- 
athmen. R. U. etwas llasseln. Puls sehr weich, leicht unterdruckbar, klein. 
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Behauptet keine Schmerzen zu haben, nicht mehr so klar, wie gestern, zittert 
stark, iingstlich. 

11. December. Ueber beiden Lungen sehr lautes, grobblasiges Rasseln, 
das alle iibrigen Athemgerausche iibertont, nur fiber dem rechten Oberlappen 
findet man daneben noch Bronchialatlimen. Diimpfung rechts oben vollkommen, 
links oben beginncnde Diimpfung, etwas schleimiger, rostfarbener Auswurf. 
Delirien. 1 Uhr Mittags Exitus letalis. 

Section: Schadeldach sehr dick und schwer. Wenig Diploe. Im Sinus 
long, gcronnenes Blut. Dura glalt, spiegelnd, iiber dem Stirntheil auffallend 
dick und derb. Pia verdickt und milchig getriibt, in Fetzen abziehbar, Gyri 
und Sulci ohne Besonderhcit. An der Basis in der Gegend zwischen Chiasma 
und Pons unter der Pia Ansammlung von frischem Blut. Arterien frei. Rficken- 
mark frei. 1m Herzbeutel einigo Cubikcentimeter triiber Fliissigkeit. Ilerz be- 
deutend grosser als Faust des Mannes. L. Ventrikel 2 cm dick. Beide Ven- 
trikel und Vorhof mit geronnenem Blut und Speckhaut erfiilIt. Klappen ohne 
Besonderheit. Muskel hypertrophisch. Nierenkapsel beiderscits sehr fettreich. 
Linke Niere: ltinden und Mark wenig differencirt, leicht triibe. Kapsel lasst 
sich leicht abziehen, auf der Oberfliiche zahlreichc zahlreiche kleine narbige 
Einziehungen. Beckon ziemlich weit, fettreich. Rcchte Niere wie linke. Beide 
Lungen sehr stark verwachsen. Im linken Oberlappen hiihnereigrosse be- 
ginnende Infiltration. Eitrige Bronchitis. Leber gross, hcllgelblich gefleckt. 
Magenschleimhaut aufgelockert. Pankrcas derb. 

MikroskopischeUntersu chung. 

3. Stirnwindung: Extracellularo Fibrillen haben im Vergleich mit nor- 
malem Praparat in der 1. Schicht etwas abgenommen. Kleine Pyramidenzellen 
in der oberen Rindenschicht haben sich intensiv dunkel gefarbt, dagegen sind 
die grossen Pyramidenzellen gut erhalten und haben klaren fibrilliiren Bau. 
Stellenweise sind die Ganglienzellen dunkel gefarbt und die intracellularen 
Fibrillen stark zerstort. Hier und da erscheinen Locher im Zellleib. 

Nisslbild: Stellenweise sind die Endothelzellen gewuchert, die Gefass- 
wand zeigt Pigmentablagerung und Verdickung. Die Ganglienzellen haben 
sich ohne Fortsatze blass gefarbt. Der Zellleib hat sich verschmiilert und in¬ 
tensiv schwarz gefarbt. Stellenweise zeigen einigeZellen homogeneSchwollung. 
Viel Trabantzellen. 

Vordere Centralwindung: In der Tangentialschicht sind die extracellu- 
laren Fibrillen etwas vermindert. Ebenfalls sind die interradiaren und radiaren 
Fasern gelichtet. Die grossen Pyramidenzellen haben meist anscheinend gut 
erhaltene iiusscre Form, dagegen sind kleine Pyramidenzellen dunkel gefarbt 
und zeigen meist Schrumpfung. Ilier und da haben einzelne Pyramidenzellen 
iliren Fortsatz verloren; die intercellularen Fibrillen sind kornig zerfallen. Es 
giebl Riesenpyramidenzellcn, welche stark angeschwollen sind und zahlreiche 
Locher nuch in den Fortsatzen zeigen; aber in diesen sind die intracellularen 
Fibrillen noch relativ gut oder sind kornig zerfallen, einige sind urn den Kern 
hcrum ganz hell. 
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Nisslbild: Die kleinen und grossen Pyramidenzellen in der oberen Rinden- 
schicht zeigen meist Atrophie, die grossen stellenweise homogcno Scliwellung. 
Die Gliakerne haben stark zugenommen. Die Riesenpyramidenzellen zeigen 
homogene Schwellung. Man findet Riesenzellen, in welchcn C'bromatolyse 
an der Pheripherie begonnen hat und solche, in denen sie zuerst im Centrum 
aufgetreten ist. Gefasswand zeigt Pigmentablagerung, starke Verdickung und 
viele Gliazellen in der Umgebung. Im Allgemeinen ist die Veranderung der 
Zellen stark. 

Hintere Centralwindung: Die extracellularen Fibrillen haben in der ersten 
Schicht stark abgenommen, ebenfalls die interradiiiren und radiaren Fasern. 
Die Pyramidenzellen haben stellenweise einen langen Spitzenfortsatz, stellen¬ 
weise kurz abgehackte Fortsatze oder sie haben die Fortsiitze ganz verloren. 
Im Allgemeinen sind die Ganglienzellen dunkel gefiirbt und die intracellularen 
Fibrillen kornig zerfallen. Manchmal zeigen sie im Zellleib und den Fortsiitzen 
Locher oder gelichtele Stellen. Hier und da sind die Ganglienzellen ganz blass 
verfarbt wie Schatten, stellenweise zeigen die Fortsatze starke Anschwellung. 
Einzelne grosse Pyramidenzellen weisen atrophische Veianderungen auf. 

Nisslbild: Die Gliakerne haben stark zugonommen. Trabantzellen linden 
sich meist im Zellleib oder urn die Zellen. Die Gefiisse sind etwas vermehrt 
und Blutpigment ist an der Gefasswand vorhanden. Die Ganglienzellen zeigen 
stellenweise Atrophie, stellenweise homogene Schwellung. Die Veranderung 
der Ganglienzellen ist mittelstark. 

1. Temporalwindung: Die Ncurofibrillen haben imVergleich mit dein nor- 
malen Priiparat etwas abgenommen. Die Ganglienzellen haben anscheinend 
gute iiussere Form, aber der Zellleib ist stark zerstort und dunkel gefiirbt. 
Hier und da sind die Fibrillen des Zellleibes und der Fortsatze gelichtet. 

Nisslbild: Veranderung wie in der hintcren Centralwindung. Sonst 
zeigen die Gefiisse Verdickung und im perivasculiiren Lymphraum mtissig- 
starke rundzellige Infiltration. Hier und da sind Advontitia und Endothel- 
zellen gewuchert. 

Fissura calcarina: Die extracellularen Fibrillen haben in der 1. — 3. 
Schicht sich stellenweise stark vermindert. Dio Ganglienzellen haben stellen¬ 
weise ihre Fortsatze verloren, die intracellularen Fibrillen sind kornig zerfallen. 
Kleine und mittelgrosse Pyramidenzellen sind dunkler gefiirbt und geschrumpft. 
Stellenweise sind die Pyramidenzellen gut erhalten. 

Nisslbild: Dio Gefiisse sind etwas gewuchert; an der Gefasswand findet 
sich Blutpigment. Die Veranderungen sind gering. Nur einzelne grosse Py¬ 
ramidenzellen weisen homogono Schwellung auf. 

Fall S. 

H. S., Landmann, 37 Jahre alt, wurde am 13. .luni 1906 aufgenommen. 
Beide Grossviiter waren Trinker. In der Schule gut gelernt. Trinkt seit Jahron, 
in den letzten Jahren schlimmer. Seit dem 11. November fast andauernd be- 
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trunken mit Kiimmel. Hatto schon ofters Delirium, sah Gestalten und Miiuse. 
In der letzten Zeit wenig gegessen, gut geschlafen. Keine Anfalle etc. 

Status: Wird morgens gegen 2y 2 a. m. gebracht. Kraftiger Korperbau, 
mittlere Musculatur und Ernahrung. Schadel auf Druck und Beklopfen nicht 
empfindlich. Pupillen mittelweit. R L. R/L R/C -)-. A. B. frei. Con- 
iunctiven injicirt. VII L > It. Keine articulatorische Spracbstbrung. Zunge 
gerade, zittert sehr stark, belegt; Rachen gerothet. Patient fangt sofort an 
zu wiirgen. Foetor ale. 

Grobschlagiger Tremor der Hiinde. Mechanische Muskelerregbarkeit leb- 
haft. Vasomotorisches Nachrothen. Hautabschiirfung und blaue Flecke am 
linken Bein. Kniephanomene deutlich. Achilles Zehen plantar. Gangetwas 
unsicher. Beim Fussaugenschluss Schwanken und Zittern. Schwitzt. Allgemeine 
Hyperalgesie. Puls krjiftig, Arterien rigide. Herztone rein, Lungen ohne Be- 
sonderheit. Urin enthalt Eiweis (Y 2 P- M.). Patient fasst schlecht auf. Bei 
Druck auf die Bulbi sieht Patient nichts, liest nicht vom leeren Blatt, zeigt 
aber eine allgemeine Unruhe, zittert. Abends gegen 8Y 4 Uhr Anfall. Soil 
ganz kurze Zeit gezuckt haben. Gesicht blaublass, Pupillen ubermittelweit, 
R/L spurweise. Aus dem Munde fliesst hellrothes Blut. Kniereflexe lebhafl. 

Babinski -Keine Reaction auf Anruf und Nadelstich. Nach einigen 

Minuten richtet Patient sich auf Aufforderung auf, antwortet nicht, zeigt die 
Zunge, die er aber nur bis zur Zahnreihe vorbringt. Auf derselben unten und 
oben tiefe Biswunden, welche stark bluten. 

14. Juni 1906. Nachts gegen 4 Uhr Anfall, wieder starke Blutung aus 
dem Mund. Morgens kann Patient nicht ordentlich gehen; taumelt, ist nicht 
orientirt, zittert stark, ist nicht im Bette zu halten. Im Bad unruhig, kramt und 
sucht umher, will stets aufstehen. Puls klein, frequent. 

15. Juni. Nachts unruhig, steht immer auf, hantiert an den Wanden 
umher, will auf dem Wagen fahren. Morgens im Bad ruhiger; aber unorientirt, 
greift im Wasser nach Gegenstanden, zieht Fiiden. 

17. Juni. Nachts garnicht geschlafen. Morgens Collaps trotz Campher. 
Erholt sich nach erneuter Campherinjection langsam, wird gleich wieder un¬ 
ruhig, kann sich nicht aufrichten. Patient ist vollig unorientirt, glaubt zu 
Pause zu sein, spricht mit seinen Knechten, ruft denselben. Dyspnoe. 

18. Juni. Von 7 Uhr morgens schlaft Patient, macht aber im Schlaf zu- 
weilen greifende Bewegungen mit den Hiinden. Pupillen eng. R/L -j-, Dys¬ 
pnoe, leichtes Trachealrasseln. Exitus letalis 3 Uhr. 

Section: Schadeldach ziemlich dick und sohwer. Massig viel Diploe. 
Dura glatt, in der hinteren Partie besonders links stark vorgewolbt. Im Sinus 
long, wenig Blut. Nach Erbffnung der Dura fliesst viel Liquor ab. Pia milchig 
getriibt. Nerven frei, Gyri, Sulci ohne Besonderheit. Arterien etwas rigid. Im 
rechten Pleuraraum ca. 20 com blutige Fliissigkeit. Linkes Hcrz stark contra- 
hirt, leer, rechtes Herz scblaff mit etwas fliissigem Blut. Auf der Intima der 
Aorta leichte Auflagerungen. Milz etwas derb angeschwollen. Chronische 
Gastritis. 
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M i k r o s k o p i s c h e U n t e rs u c h u n g. 

3. Stimwindung: Dio extracelltilaren Fibrillen sind in der 1.—2.Schicbt 
in kleine Stiicke zerfallen und mittelstark vermindert. Die Ganglienzellen ein- 
schliesslich des Kernes sind schwarz tingirt; sie haben meist gute aussere 
Form besonders in der oberen Rindenschicht. Stellenweise sind die extracellu- 
liiren Fibrillen miteinander verbacken und in dicke schwarze Fasern verwan- 
delt, stellenweise sind die kleinen Pyramidenzellen vermindert. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen zeigen homogene Schwellung, hier und da 
Yacuolenbildung; stellenweise atrophische Veranderung. Viel Trabantzellen. 
Die Veranderung der Zellen ist mittelstark. 

Vordere Centralwindung: Die Neurofibrillen in der 1.—2. Schicht sind 
in kleine Stiicke zerfallen, doch sind sic nicht vermindert. Die Fortsiitzo der 
Pyramidenzellen in der oberen Rindenschicht sehen wie abgehackt aus oder sind 
verschwunden; iibrige Ganglienzellen gut erhalten. Kern ungefarbt. Die 
Fibrillen des Zellleibes sind nicht stark gestort. Im Allgemcinen sind die 
Riesenzellen gut erhalten. 

Nisslbild: Dio Gliakerne sind stark vermehrt. Die Ganglienzellen zeigen 
meist homogene Schwellung und sind pigmentreich. Trabantzellen sind urn 
die Zellen massenhaft vorhanden. Die Veranderung der Ganglienzellen ist stark. 

Hintere Centralwindung: Die extracelluliiren Fibrillen sind in kleine 
Stiicke zerbrochen und etwas vermindert. Die Ganglienzellen haben sich sehr 
dunkel gefarbt und zeigen anscheinend gute aussere Form. Die intracellularen 
Fibrillen sind in kornige Massen zerfallen. Stellenweise sind die Ganglien¬ 
zellen rundlich angeschwollen und die intracellularen Fibrillen in eine ganz 
feine Masse zerfallen. 

Nisslbild: Man findet im Grundgewebe zerstreut Blutpigment. Die Gan¬ 
glienzellen zeigen stellenweise Atrophie, stellenweise homogene Schwellung. 
Viel Trabantzellen. Die Gefasse sind verdickt und zeigen im perivascularen 
Lympbraum leichte Zellanhaufung. 

1. Temporalis: Die extracelluliiren Fibrillen haben in der 1. Schicht 
etwas abgenommen; die Ganglienzellen haben stellenweise ihren Fortsatz ver- 
loren und sind etwas verandert; aber die Veranderungen sind im Allgemeinen 
nicht stark. 

Nisslbild: In der tieferen Rindenschicht finden sich Ganglienzellen, deren 
Zell leib feinkbrnig zerfallen oder stark angeschwollen und ditTus blass gefarbt 
ist. Ihr Kern ist in die Peripherie geriickt oder manchmal nicht erkennbar. 
Viel Trabantzellen. Veranderung der Zellen mittelstark. Es linden sich Gan¬ 
glienzellen, die homogen blass gefarbt, geschrumpft und lang gezogen sind; 
der Kern fehlt, der Fortsatz ist geschlangelt. 

Fissura calcarina: Die extracelluliiren Fibrillen sind in der 1. Schicht 
etwas vermindert. Stellenweise sind die Ganglienzellen angeschwollen; ihr 
Kern ist in die Peripherie geriickt; die intracellularen Fibrillen haben sich 
etwas gelichtet. Meist ist bei den Ganglienzellen eine gute aussere Form er¬ 
halten. 

Archiv f. Pnychiatrio. Bd. 45. lleft t. 20 
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Nisslbild: Die Solitiirzellen zeigen homogene Schwellung. Wenig Tra- 
bantzellen. Im Grundgowebe findet sich Blutpigment. Die Veriinderung ist 
gering. 

Fall 3. 

K. J., Polizist, 54 Jabre alt, wurde am 24. Docember 1905 aufgenomraen. 
Vater und altorer Bruder an Delirium gelitten. Friiher gesund, immer schon 
getrunken, im letzten Jahre besonders viel. Schlaf sehr unruhig. Morgens 
Wiirgen. Vor 2 Jahron sohon einmal ein Paar Tage phantasirt und Gestahen 
gesehen. 

Status: Schadel auf Druck und Beklopfen nicht etnpfindlich. Pupillon 
untor mittelweit, gloich. R/L 0, r. spurweise. R/C -J-. A B frei. Strabismus 
convergens dexter. Conjunctiva ikterisch, stark injicirt. Keine Sprachstorung. 
7. symmetrisch. Zunge gerade, zittert, sehr stark belegt. Gaumenbogen gut 
gehoben. Rachenreflex sehr lebhaft. Starker allgemeiner Tremor. Mechanische 
Muskelerregbarkeit lebhaft. Kniereflexe nicht auszulosen, Patient spannt. 
Zehen plantar. Grosse Nervenstiimme nicht druckeinpfindlich. Gang taumelnd, 
unsicher. Keine groberen Sensibilitatsstorungen. Puls 76, sehr klein, leicht 
unterdriickbar, nicht ganz regclmassig Artcrien rigide. Urin enthalt Eiweiss. 
Desorientirt, erziihlt, er sei vier Wochen krank gewesen. Hauptsachlioh mit 
Schnaps kurirt worden, ganz betrunken gemacht. Hier solle er dasVieh unter- 
suchen. Nimmt hallucinirte Cigarrcn auf, ebenso Geld vom Tisch, liest voni 
weissen Blatt. Starker Schweissausbruch, zittert sehr stark, kramt fortgesetzt 
umher, sagt, der Arzt tretc auf’s Geld. Sieht bei Druck auf Bulbi: Miiuse, 
Weihnachtsbaume, Windmiihlen, Hauser. 

25. December 1905. Nachts sehr unruhig umhergekramt, gestohnt. Puls 
klein, unregeltnassig. NachCampherinjectionBesserung. Starke Gleichgewichts- 
storung. Allen passiven Bewegungen wird heftiger Widerstand entgegengesetzt. 
Auf Anrufen wendet er den Kopf, llxirt aber nicht. Der Urin lauft ab. Trotz 
Alkohol, Campher, Digalen und Sauerstoff nimmt die Cyanose zu, die Athmung 
wird aussetzend. Fieber 40" C. 

26. December 1905. Nachts anfangs noch unruhig, gegen 2 Uhr a. M. 
sichtliches Nachlassen der Krafte. 6*/ 4 Uhr a. M. Exitus. 

Section: Schadeldach diinn, wiissrig, viel Diploe; Dura glatt. Nach Er- 
offnung derselben fliesst viel Liquor ab. Im Sinus longitud. geringe Menge 
lliissiges Blut. Pia getriibt. Gyri und Sulci frei. Nerven frei. Artericn ziem- 
lich weich und in der Basilaris Kalkabiagerung. Riickenmark frei. Totale 
hiimorrhagische Infarcirung des Pancreas. Multiple Fettgewebsnekrose bis zu 
Linsengrosse in Netz und Mesenterium. Infiltration beider Unterlappen der 
Lungen. Emphysem und starkes Oedem der iibrigen Lungen. Schlaffes Herz. 
Chronische Endarteriitis der Aorta mit geringen Kalkplatten. SchlafTe Fettleber. 
Kleine indurirte Niere. 

M i k r o s k o p i s c h e U n t e r s u c h u n g. 

3. Stirnwindung: Extracellulare Fibrillen haben sich in der 1.—2.Schicht 
ziemlich stark vermindert. Pyramidenzellen in der oberen Rindenschicht sind 
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anscheinend gut erhalten. Der Zellleib hat sich mit Kern dunkel gefarbt. Die 
intracellulare Structur ist aber leidlich gut. Stellenweise haben die Ganglien- 
zellen den Portsatz verloren und die Fibrillen des Zellleibes sind kbrnig 
zerfallcn. 

Nisslbild: Ganglienzellen zeigen meist Atrophie, stellenweise wenig homo¬ 
gene Schwellung. Viel Trabantzellen. Gefasse etwas vermehrt. 

Vordere Centralwindung: Fibrillen sind in der 1. Schicht stellenweise in 
kleine Stiicke zerfallen und haben sioh etwas vermindert. Ganglienzellen sind 
ausserlich gut erhalten. Zellkorper und Kern sind dunkel gefarbt und intra¬ 
cellulare Fibrillen kornig zerfallen. Riesenpyramidenzellen zeigen im Zellleib 
Lichtung der Fibrillen. 

Nisslbild: Riesenpyramidenzellen zeigen homogeneSchwellung, Vacuolen- 
bildung. Hier und da findet man viel atrophische Zellen. Die Ganglienzellen 
sind siimmtlich pigmentreich. An der Gefasswand hat sich Pigment einge- 
lagert und es ist Endothel gewuchert. Viel Trabantzellen. Die Veriinderungen 
sind stark. 

Hintere Centralwindung: Die extracelluliiren Fibrillen sind in kleine 
Stiicke zerfallen, die interradiaren und radiaren Fasern haben ziemlich stark 
abgenommen. Die Ganglienzellen haben meist ihren Fortsatz verloren, die 
intracellularen Fibrillen sind in kornige Massen zerfallen. Die Ganglienzellen 
haben sich stark vermindert, besonders kleine und mittelgrosse Pyramiden- 
zellen. Die normale Zellanordnung ist ganz verwaschen. Hier und da haben 
die Ganglienzellen einen langen Fortsatz; aber er ist dunkel gefarbt; die intra¬ 
cellularen Fibrillen sind undeutlich, und die Fibrillen der Fortsiitzo sind wie 
Bander verbacken. 

Nisslbild: Die Gefasse haben ziemlich stark zugenommen. Die Ganglien¬ 
zellen zeigen viel atrophische Veriinderungen, stellenweise auch homogene 
Schwellung. Viel Trabantzellen. Veranderung der Zellen ist mittelstark. 

1. Temporalwindung: Die Fibrillen sind in der 1.—2. Schicht etwas ver¬ 
mindert. Die Ganglienzellen sind schw r arz gefarbt und die intracellularen Fi¬ 
brillen ziemlich zerstort. Hier und da sind grosse Pyramidenzellen, welche 
ziemlich klare fibrillare Structur darbieten. 

Nisslbild: Die Ganglienzellen sind mit Pigment reich. Die Veranderung 
derselben ist wie in der hinteren Centralwindung. 

Fissura calcarina: Die Fibrillen haben sich in der 1. Schicht stellenweise 
etwas vermindert. Die Pyramidenzellen haben stellenweise ihre Fortsiitze ver- 
loren; die intracellularen Fibrillen sind ziemlich stark zerfallen. 

Nisslbild: Die Gefasse haben sich etwas vermindert. Die Ganglienzellen 
zeigen meist homogene Schwellung. Hier und da wenig atrophische Zellen. 
Wenig Trabantzellen. 

Von unseren drei Fallen sind 1 und 3 durch Complication mit 
Pneumonic, Fall 2 durch Herzschwache gestorben. 

Wir glauben nicht, dass der Fibrillenausfall mit der Pneumonie in 
Zusammenhang steht, weil die Fibrillen im Fall 1 und 3 ebenso ge- 
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licbtet siiul als im Fall 2. Im Fall 1 sind die extracellularen Neurofibrillen 
in der hinterenCentralwindung und Fissura calcarina starker, in den anderen 
Fallen sind sie in der Stirn- und der binteren Centralwindung mittel- 
stark vermindert. Sonst sind in alien Regionen die Fibrillen sebr wenig 
gelicbtet. Der Faserausfall ist diffus in der Hirnrinde; aber er ist ganz 
geringfugig im Vergleich mit der Paralyse und senilen Demenz. 

Die Ganglienzellen haben im Allgemeineu ziemlich gut erhalteue 
Zellform; die intracellularen Fibrillen sind gut erhalten; die Fortsatze 
sind auf weite Strecken verfolgbar. Aber die Ganglienzellen zeigen 
Starke Tinction des Kerns. Ks linden sich stellenweise Ganglienzellen, 
welche die Fortsatze verloren haben, und deren intracellulare Fibrillen 
in Kbrner und schwarze Schollen zerfallen sind, wahrend die Fibrillen 
des Fortsatzes nocli relativ gut sichtbar sind. Mancbmal findet man 
im Zellleib massig Zellkluftung und Lbcher, welche geriuger erscheineu 
als bei Katatonie. 

Ich habe in der binteren Centralwindung von Fall 3 constaiirt, dass 
die Zellen, besouders kleine und grosse Pyramidenzellen, stark abge- 
nommen, fast alle Fortsatze verloren haben und Verwischtbeit der Zel 1- 
anordnung zeigten. 

Bei diesem Fall haben die Zellen sich intensiver schwarz gefiirbt, 
die Fibrillen des Zellleibes haben sich in schwarze Klumpen aufgelost 
und die der Fortsatze sind ganz verbacken und erscheineu als schwarze 
Bander. 

In den Nisslbildern haben die Gefftsse sich vermehrt und verdickt; 
das Endothel ist stellenweise gewuchert. In der Lymphscheide habe 
ich leichte Einlagerung der Rundzellen bemerkt, aber keine diffuse In¬ 
filtration, wie schon Alzheimer betont hat. 

In den perivascularen Lymphraumen und im Grundgewebe findet 
sich ziemlich reichliches gelb-grunliches Blutpigment. Die Pyramiden- 
zellcn zeigen liier und da ziemlich atrophische Veranderung. 

Die atrophische Zellveranderung und Gef&ssverdickuug bat zu dem 
Delirium tremens keine directe Beziehung, weil sie durch chronischeu 
Alkoholismus hinzugekommen ist. Sonst zeigen die Ganglienzellen 
Vacuolenbildung, homogene Schwellung und Chromatolyse, welche vom 
Centrum zur Peripherie bin aufgetreten ist. 

Es linden sich viel Trabantzellen in und urn die Zellen. Manchmal 
sind die Gliakernc im Grundgewebe vermehrt. 

Die Resultate zusammengefasst sind folgende: 

Die extracellularen Fibrillen sind diffus in der Hirnrinde gelichtetj 
aber im Allgemeineu sehr geringfiigig. Die Ganglienzellen sind meist 
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ziemlich gut erhalteu und die intracellularen Fibrillen geben klare Bilder. 
Die Zellveranderung zeigt keine Charakteristica fiir das Delirium tremens. 

Im Grundgewebe und den Gefassscheiden findet sich viel Blut- 
pigment. 

Zum Schluss spreche ich meinen herzlicben Dauk dem Herrn Geh. 
Rath Siemerling fiir die freundliche Ueberlassung des Materials und 
die Anregung zu dieser Arbeit aus, sowie Herrn Professor Raecke fiir 
Durchsicht der Praparate. 
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Aus der Konigl. psychiatrischen und Nervenklinik der 
Universitat. Kiel (Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Siemerling). 

Beitrag zur Oasuistik der Hirngeschwiilste. 

Von 

Dr. Glnsow, 

I'hemaliger Attsistciuarzt der Klinik. 


In den letzten Jahrzenten hat sicli das Interesse der Neurologen und 
Psychiater wieder hesonders den Gescbwiilsten des Gehirns zugewandt. 

Der Grund dafiir liegt einraal in dem Erfolg der operativen Be- 
seitigung dei Hirngeschwiilste und dann in der Moglichkeit, von dem 
eindeutigen anatomischen Substrat mit sicherer Localisation aus klare 
Aufschliisse ueurologisch-psychiatrischer Art zu gewinnen. 

Die Beziehungen zwischen Hirntumoren und psychischen Storungeu 
erscheinen freilich, wie uns die Darstellung Schuster’s zeigt, vielfach 
regellos und widerspruchsvoll; bei dem Bestreben, eiue anatomische 
Grundlage fiir die geistigen Stbrungen zu gewinnen, liegt aber der Ver- 
such doch nahe, aus dem Sitze der Hirngeschwiilste Anhaltspunkte fur 
die Localisation der psychischen Vorgange normaler und krankhafter 
Art zu gewinnen. 

In diesem Sinne verlangt besonders Wollenberg 1 ) eine genauere 
Beobachtung der Hirntumoren in psychischer Beziehung, als es bisher 
in den iilteren Beobachtiingen zumeist geschehen sei, da nur eine ad 
hoc angelegte Statistik zur Klarstellung der hier offenen Frage fiihren 
konne und in khnlicher Weise iiussert sich Pfister 2 ), wenn er sagt, 
dass eine Vertiefung unseres Wissens von der Eigenart psychischer 
Stbrungen bei Hirntumoren nur dann mOglich sei, wenn nicht bloss 


1) Wollenberg, Ueber Stirnhirntumoren. Zeitschr. f. Psych. 1903. 

2) Pfister, Discussion zu Wollenberg’s Referat iiber Stirnhirntumoren. 
Zeitschrift f. Psych. 1903. 
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genaueste psychiatrische Analyse des Status praesens jedes einzelnen 
Falles vorgenommen, sondern aueh die Anamnese in neuro- und psycho- 
pathologischer Beziehung genauer berucksiclitigt wfirde, als dies bisher 
geschah; so konnten z. B. vorhandene erbliche Belastung, von jeher be- 
stehende Charakteranomalien, Arteriosclerose, alkoholiscbe Entartung 
die Symptomatology eines Hirntuniors wesentlich beeinflussen. 

Die Vielgestaltigkeit in Sitz und Erscheinung der Hirntumoren lasst 
eine Vermebrung der Casuistik genau beobachteter Ffille noch immer 
wfinschenswerth erscheinen. 

Ich moclite daber in Folgendem auf Anregung meines bochverehrten 
Lebrers und ehemaligen Chefs, Herrn Geheimratb Professor Dr. Siemer- 
ling in Kiel, 5 Falle von Gebirntumoren, die ich in der psychiatriscben 
und Nerveuklinik daselbst zu beobachten Gelegenbeit batte, mittheilen. 

Von einer genauen Wicdergabe der Sectionsprotokolle und der 
pathologisch-anatoraischen Befunde babe ich abgeseben und nur kurze 
Angaben fiber Sitz und Grfisse der gefundenen Tumoren gemacbt. 

Bevor icb meine Ffille folgen lasse, will ich zunfichst fiber den 
heutigen Stand der Lehre von den bei Hirntumoren vorkommenden ner- 
vosen und psycbischen Storungen kurz berichten. 

Wir theilen die durch Hirntumoren bervorgerufenen Erscbeinun- 
gen 1 2 3 ) ein in Allgemeinsvmptome und locale oder Herdsymptome. 
Wabrend die ersteren unabhfingig sind von der Stelle, an welcher 
sich die Geschwulst ini Gebirn befindet, mit anderen Worten bei jedem 
Sitz eines Tumors vorkommen konnen, da sie vornehmlich als Folge 
einer Erbfihung des allgemeinen Hirndrucks, durch die wachsende Neu- 
bildung bedingt, aufgefasst werden miissen, werden die letzteren durch 
den speciellen Sitz der Geschwulst ini liesonderen Falle vernrsacbt und 
und wecbseln somit mit dem Sitz derselben. 

Diese letzteren werden uns weiter unten im Anschluss an die da¬ 
selbst beschriebenen Fill le nfiher besehfiftigen, ebenso diejenigen psy- 
chischen Storungen, welcbe bisher bei einer Anzahl von Hirntumoren 
beobacbtet wurden, bei denen der Sitz ini Gebirn genauer festgestellt 
werden konnte, wobei icb niich indes auf diejenigen Falle beschrfin- 
ken will, die in der Localisation des Tumors unseren Fallen ver- 
wandt sind. 

Die Allgemeinerscheinungen sollen vorweg an dieser Stelle Er- 
wfihnung finden. 

1) H. Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. Berlin. 190o. 

2) St rum pell, Lehrbuch der speciellen Pathologie undTherapie. Bd.3. 
Leipzig 1902. 

3) Bruns, Die Geschwiilste des Nervensysterus. Berlin 1897. 
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Eins tier haufigsten und schon friih sich bemerkbar machenden A11 - 
gemeinsymptome ist der Kopfschmerz; charakteristisch ist, dass derselbe 
meistens eiuen ausserordentlich bolien Grad erreicht, ja, sich bis zur 
Unertraglichkeit steigem kann. Bei solchen acuten Steigerungen kaim 
es vorkominen 1 ), dass der Kranke vollkommen von ihnt uberwaltigt 
wird, und entweder stblineiid in dumpfer Theilnahmlosigkeit daliegt 
oder sich wie ein Rasender gebardet, aufspringt und umherrennt. Auf 
der H5he des Scluuerzes sind sogar Selbstmordversuche nicht selten zur 
Beobachtung gekommen. Der Kopfschmerz, welcher an Inteusitat zwar 
wecliseln kann, den Kranken aber selten ganz verlasst, ist jeder Thera- 
pie, durch die sonst gebriiucb lichen Mittel wenigstens, auf die Dauer 
unzuganglich, ein wesentliches Unterscbeidungsmerkmal von den ein- 
fachen nervosen Kopfschmerzen. 

Von Lebelkeit und Erbrechen werden derartige Zustande hiiufig 
begleitet. Der Kopfschmerz wird bald als ein den ganzen Kopf ein- 
nehmender, duinpfer, tiefsitzender, bohrender 2 ) bezeichnet, bald ab- 
wechselnd nach dieser oder jener Stelle des Schadels verlegt. Wird er 
stets an derselben Stelle empfundeu, so kann dies natiirlich als ein 
localdiagnostisches Symptom vcrwerthet werden. 

Die Ursachen dieses Tutnorkopfschmerzes sehen die meisten heuligen 
Autoreu in einer Reizung der in der Dura sich zahlreich verzweigenden 
Trigeminusiiste in Eolge starkerer Spannung der ersteren durch den ge- 
steigerten Hirndruck. Es erklart sich hierdurch auch, dass durch jedes 
Moment, welches geeignet ist, den Innendruck des Schadels zu erhohen, 
wie dies bei Blutstauungen oder bei einer starkeren Blutzufuhr zum Ge- 
hirn der Fall ist, aucii eine Steigerung des Kopfschmerzes eintreten 
muss. Thatsachlich konnen wir dies denn auch z. B. bei seelischen 
Erregungen, bei korperlichen Austrengungen, nach Alkoholgenuss, bei 
Bewegung oder Erschiitterung des Schadels, beim Hasten, Niesen usw. 
boobachten. — Eine [nicht so haufige Allgemeinerscheinung, die aber 
werthvoll ist, weil sie nicht selten als Friilisymptom auftritt, ist der 
Schwindel. 

Bruns 3 ) unterscheidet zwischen dem echten Schwindel, bei dem 
der Kranke entweder das Gefuhl hat, dass er selbst gedreht 
wird oder dass Gegenstande seiner Umgebnng sich uin ihn drehen, bei 
dem es denn auch beim Stehen und Geheu zu objectiven Storungen des 
Gleichgewichts kommen kann, und demjenigen, was die Fatienten nach 


1) Oppenheim, Die Geschwiilste des Gehirns. Wien, 1903. S. 58. 

2) Bruns, Die Geschwiilste des Nervensystems. Berlin 1897. S. 65. 

3) loc. cit. S. 67. 
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Oppenheira 1 ) als ein dauerndes, wiistes, rauschahnliches Gefiihl 
zu bezeichnen pflegen. Dieser letzterw&hnte Schwindel, zu denen 
Bruns auch F&lle plotzlich eintretenden Schwachegefiihls, das Gefiihl 
als ob der Boden unter den Fiissen weiche, ploizliches Schwarzwerden 
vor den Augen und ahnliche Zust&nde hinzurechnet, ist, wenn man 
ihn uberhaupt als solchen anerkennen will, ein viel hiiutigeres Symptom 
bei Hirntumoren als der eclite Drebschwindel, der aber docb oft in 
charakteristischer Weise zur Beobachtung kommt. 

Zu diesen beiden eben besprochenen Allgemeinsymptomen geselltsich 
hfiufig als drittes Erbrechen hinzu. Dasselbe stelit besonders mit den Kopf- 
schmerzen in engem Zusammenhang, pflegt oft, wie oben bereits erwiihnt 
wurde, auf derHbhe derselben oderauchin Verkniipfung mitdiesem unddem 
Schwindel sich einzustellen. Dieses cerebrale Erbrechen unterscheidet sich 
von dem sonstigen dadurch, dass vorheriges Oebelsein und Wiirgen sowie 
gastrische Erscheinungen, wie belegte Zunge, felilender Appetit etc. fast 
immer fehlen. Wenn auch das Erbrechen nicht so hautig und nicht 
so friih auftritt, als der Kopfschmerz und der Schwindel, so liaben wir 
docli in demselben, besonders wenn auch noch andere Anzeichen auf 
das Vorhandensein eines Hirntumors bindeuten, ein nicht zu unter- 
schatzendes diagnostisches Merkmal. 

Als echte AUgemeinerscheinung kann das Erbrechen bei jedein Sitz 
des Tumors im Gehirn vorkommen. Dasselbe soil sowohl durch eine 
durch den Hirndruck hervorgerufene Erregung des Brechcentrums zu 
Stande kommen, als auch durch Reizung der meningealen Nerven aus- 
gelost werden kdnnen 2 ). Es soil hier schon erwahnt werden, 
dass das Erbrechen am haufigsten bei Geschwulsten der hinteren Scbadel- 
grube beobachtet wird. Man nimmt an, dass diese Erscheinung auf eine 
directe Reizung des in der Medulla oblongata gelegenen Brechcentrums 
durch den Tumor zuruckgefiihrt werden muss. 

Oft sehr fruh treten epileptiforme Anfalle als Ausdruck der Hirn- 
erkrankuug auf, ohne Localzeichen fur den Sitz der Geschwulst. Nicht 
so selteu bestehen sie schon langere Zeit, ohne dass andere Tumor- 
symptome, allgemeiner oder localer Art, sich finden. 

Aber immer muss das Auftreten epileptischer Anfalle in einem 
Alter, wo genuine Epilepsie nicht aufzutreten pflegt, auch ohne jedes 
sonstige Symptom den Verdacht auf eine Gehirnkrankheit erweeken. 

Die epileptiformen Anfalle konnen den klassischen entsprechen, 
die ganze Kbrpermuskulatur betreffen und mit Bewusstlosigkeit einher- 


1) loc. cit. S. 71. 

2) Oppenheim, Die Geschwiilste des Gehirns. Wien 1903. S. 71. 
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gehcn; ferner koimen cpileptiforme Erscheinungen sehr verschiedener 
Art auftreten. Schliesslich sielit man aucli allgemoine Krampfe bei nur 
schwach getriibtem oder ganz erhaltenem Bewusstsein. Diese letzteren 
kbnnen hysterischen Krampfanfallen ausserordentlicli fihulich sein oder 
gleichen. Es sind auch wirkliche hysterische Kriimpfe bei Hirntumoren 
offers beobachtet. Ihre Eutstehung miissen wir uns vielleicht so vor- 
stellen. dass eine hysterische Veranlagung vorhanden war und nun 
(lurch die Hirnkrankheit zur \ollen Entwicklung gebracht ist. Kommt 
es doch vor, dass ein Hirntumor zuerst nur hysterische Erscheinungen 
hervortretcn lasst und erst spater Tumorsymptome deutlich werden. 

Dass Kriimpfe in der Form Jakson’scher Epilepsie sehr werth- 
volle localdiagnostische Anhaltspunkte bieten konnen, bedarf nur der 
Erwiihnung. Ihre Bedeutung hat freilicb durch die Feststellung Bon- 
hoeffer’s 1 ) eine Einschrankung erfahren, „dass die Jakson'sche Epi¬ 
lepsie sich haufig als Fernsymptom eines von der motorischen Rinde 
entfernt gelegenen Herdes derselben Hemisphere findet.“ 

Meist erst im sp&teren Stadium, wenn audere Hirntumorsymptome 
schon liingst beobachtet werden konnten, pflegt sich Pulsverlangsamung, 
hSufig begleitet von Respirationsstorungen einzustellen. 

Beide Erscheinungen sind als Folgen des crhohten Hirndrucks und 
(lessen Einwirkung auf den Vagus bezw. das Athemcentrum aufzufassen. 
W’ird aus der Vagusreizung schliesslich eine Lahmung, so schliesst sich 
natiirlich an die anfnnglich beobachtete Pulsverlangsamung eine erhohte 
Pulsfrequenz an. In uicht wenigen Fallen besteht iibrigens von vorn- 
herein und anhaltend eine Pulsbeschleunigung. Die Respirationsstorung 
giebt sich gleichfalls meistentheils in einer Verlangsamung der Atliem- 
ziige kund, kann jedoch auch in unregelmassigem Athnien, ja als 
Cheyne-Stoke’sches I’hanomen — dies ist besonders haufig in den 
letzten Tagen vor dem eintretenden Exifus der Fall — in Erscheinung treten. 

Singultus und haufiges Gahnen sind auch als — meistens recht 
bedrohliche — Allgemeinerscheinungen anzuseben; sie werden nicht 
selten im letzten Stadium der Erkrankung beobachtet. 

In den letzten Jahren hat man dem Verhalten der Sehnenretlexe 
bei Hirntumoren eine besondere Beobachtung zu Theil werden lassen, wo- 
bei sich herausgestellt hat, dass dieselben ofter vermisst werden, und dass 
sich im besonderen in einer Reilie von Fallen das Westphal’sche 
Zeiclien vorfindet. 

Batten und Collier 2 ) liaben nach dieser Richtung bin eingehende 

1) Bonhoeffer, Berl. klin. Wochenschr. 1906. 28. 

2) Batten und Collier. Brain, 1899. 
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Untersuchungen angestellt und sind dabei zu dem Resultat gekommen, 
dass in 50 pCt. ihrer Fiille diese Krscheinung durch eine Zerrung der 
hinteren Wurzeln mid einer hierdtirch bedingten Hinterstrangdegeneration 
hervorgerufen wurden, beides erzeugt durch eine Drucksteigerug im 
Liquor cerebrospinalis. Von anderer Seite ist angenommen, dass es 
toxische Einwirkungen vora Tumor aus seien, die die Ursache bildeten. 

Das wichtigste Allgemeinsyniptom von Seiten des Nervensystems 
bildet schliesslich die Stauungspapille. Mag dieselbe nun, wie friiher 
von Grate angenommen wurde, auf eine Compression der Vena cen¬ 
tralis retinae zuriickzufuhren sein, mag dieselbe einer Neuritis optica, 
durch Toxine des Tumors hervorgerufen, ihre Entstehung verdanken 
oder ist, wie man jetzt allgeraein annimmt, derDruck, den der Liquor cere¬ 
brospinalis auf den Sehnerven und seine Gefasse ausiibt, die eigentliche 
Ursache, die grosse klinische Wichtigkeit der Stauungspapille fiir die 
Diagnose Tumor cerebri besteht darin, dass sie nach Oppenheim 1 ) 
in wenigstens 90 von 100 Fallen durch eine Hirngeschwulst be- 
dingt ist und dass sie bei diesem Leiden in der uberwiegenden Min- 
derzahl, d. h. nur in etwa 10—20 pCt. der Fiille vermisst wird. Emi¬ 
nent wichtig ist ferner der Umstand, dass dieses Symptom objectiv 
durch den Augenspiegel nachgewiesen werden kann. Ist das Ergebniss 
der Untersuchung auf Stauungspapille ein positives, so liegt dem inimer 
ein organisches Hirnleiden — in den meisten Fallen eben ein Tumor — 
zu Grunde und jeder Verdacht auf ein anderes etwa functionelles Ner- 
venleiden muss ausgeschlossen werden. 

Ich komme nun zur Besprechung der psychischen Storungen und 
will hierbei gleich zu Anfang erw&hnen, dass Abnormitaten im psychi¬ 
schen Verhalten des Kranken zu den mit am hiiufigsten auftretenden 
Allgemeinerscheinungen der Gehirngeschwiilste gehoren. Nach Schuster 2 ) 
weisen Hirntumoren in etw'a 50—60 pCt. aller Fiille zu irgend einer 
Zeit des Verlaufes Storungen der Geistesthiitigkeit auf, bei genauerer 
Beobachtung werden wir w T ohl nie eine gewisse EinschrJinkung der 
Psyche vermissen. 

Was die Hiiutigkeit psychixcher Storungen bei den Tumoren der 
verschiedenen Hirnregionen im Vergleich mit der Hiiutigkeit der Tu¬ 
moren dieser Regionen iiberhaupt betrifl't, so haben die Untersuchungen 
Schuster’s, die u. A. von Wollenberg 3 ) bestiitigt werden, ergeben, 


1) H. Oppenheim, Lehrbuch d. Nervenkrankheiten. Berlin 1905. S.770. 

2) Schuster, Psychische Storungen bei Hirntumoren. Stuttgart 1902. 

3) Binswanger-Siemerling, Lehrbuch der Psychiatric. Jena 1904. 
S. 399 u. flgd. 
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dass die Stiruhirntumoren am hiiuligstcn Storungen der GeistesthStigkeit 
zur Folge haben; dann folgen die multiplen Tumoren, die des Kleiu- 
liirns, die der Stammtheile, des Balkeus und endlich der Centralgebiete. 

An und fur sicli sind am h&utigsten die Kleinhirnttimoren; es folgen 
dann die multiplen Tumoren, die Stiruhirntumoren, die Tumoren der 
Ccntralgegcnd und der Stammtheile. 

Aus eiuer von Schuster fur jedc Hirnregion aufgestellten Tabelle 
ist ersichtlich, dass Tumoren des Balkcns in nahezu sammtlichen Fallen 
mit psychischen Storungen verbunden sind, es folgen dann die Stirnhirn- 
tumoren mit 80 p('t., die dcr Temporal- und Occipitallappen, der Hypo¬ 
physis, sowie der multiplen Tumoren mit 66—60 pCt.; endlich die 
Tumoren des Kleinhirns, der Centralgegend und der Stammtheile mit 
35—25 pCt. 

Wahrend am Beginn im Verein mit dem starken Kopfschmerz nur 
eine gewisse Erschwcrung des Ablaufs der psychischen Functionen be- 
merkbar ist, giebt im weiteren Verlauf eine mehr weniger ausgepr&gte 
Benommenheit und Schlafsucht dem psychischen Verhalteu das eigen- 
thiimliche charakteristische Geprage 1 ) ,.der Patient liegt da, wie ein 
Schlaftrunkener, wenu auch zuweilen mit weit geoffneten Augen. Wird 
er angeredet, so antwortet er gleichsam aus dem Schiafe heraus, uni 
sofort wieder in eineti somnolenten Zustand zu versinken. Auch ver- 
fliesst haufig eine geraume Zeit, ehe eine Aufforderung percipirt und 
derselben Folge geleistet wird. Man muss den Kranken immer wieder 
aufriitteln, will man eine Auskunft von ilnn erhalten 11 . 

Von einem Kranken bcrichtet Oppenheim 2 ), dass er beim Zahlen, 
zwischen den einzelnen Zahlen Pausen von 10—15 Secunden setzte, ein 
anderor schlief ein bei der Nahrungszufuhr, die halbgekauten Speisen 
im Munde und zwischen den Zahnen zuriicklassend. 

Mit dem Fortschreiten des Krankheitsjirocesses und insbesondere des 
Hirndruckcs nehmen die Krscheinungen der Benommenheit und Schlaf¬ 
sucht zu; die psychische Hemmung, Stumpfheit und Theilnahmlosigkeit 
macht sich immer mehr bemerkbar, indess gelingt es nacli Wollenberg 3 ) 
wenigstens im Anfangsstadium noch oft zu zeigen, dass in solchen Fallen 
ein Zustand von Demenz, den man nach dem iiusseren Yerhalten dcr 
Patienten geneigt sein konnte anzunehmen, noch nicht besteht. 

Nach Schuster 4 ) bildet den machtigsten und griissten Procent- 

1) Oppenheim, Zur Pathologic der Grosshirngeschwiilste. Archiv fur 
Psych. Bd. XXII. 

2) loc. cit. 

3) Bins wanger-Si enierl ing, Lehrbuch der Psychiatrie. dena 1904. 

4) loc. cit. 
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satz sammtliclier mit psychischen StSrungen einhergehenden Himtumoren 
diese einfache von keinen Erregungs- odor ahnliclien Zustiinden be- 
gleitete psyckische Lahmung und Sckwiichc und die Benommenheit. 

Sommer 1 ) macht darauf aufmerksam, dass sich bei Hirntumoren 
als charakteristische Allgemeinersclieinung schon fruhzeitig starkere 
schnell fortschreitende Intelligenzstorungen geltend machen und empfiehlt 
daher bei deni Verdacht auf Hirntumor mit der moglichst baldigen 
Vornahme einer Intel ligenzpriifung nicht zu saumen; er weist allerdings 
darauf bin, dass letztere wegen der Verlangsamung des Yorstellungs- 
und der Tragheit des Gedankenablaufes der Patienten nicht selten 
ausserordentlich scliwierig und mit grosser Musse auszufuhren ist. 

Dass die bei Gehirntumoren vorkommenden psychischen Storungen 
weniger durcli ihren Sitz bedingt zu werden pflegen als durch Steige- 
rung des Druckes ini Schadel, und somit als Allgemeinerscheinungen 
aufgefasst werden miissen, findeu wir auch bei Kraepelin 2 ) bestatigt. 
Er erklUrt hiermit, dass dort, wo die Geschwulste sehr langsam wachsen 
oder wo sie melir zerstoren als verdrangen, die psychischen Erschei- 
nungen lange Zeit hindurch gering sein konnen. So fand Kraepelin 
bei einem seiner Kranken eine uberfaustgrosse, im Anschluss an ein 
Trauma aufgetretene Geschwulst, die den grossten Tlieil des rechten 
Stirnhirns verniohtet liatte. Trotzdem bot der Patient bis wenige Tage 
vor seineni Tode keinerlei Storungen der Besonnenlieit und des Ver- 
standes, sondern nur eine miissige von deni Kranken selbst bemerkte 
Gedachtnissckwacke. 

Ich will an dieser Stelle noch einer ganz besonderen eigenthiim- 
lichen Stdrung gedenken, die bei Stirntumoren zuerst und haufig beob- 
achtet ist und urn deren Studiuni Jastrowitz, Oppenheim u. A. sich 
besondeis verdient gemacht liaben. Dieselbe besteht im weseutlichen 
darin, dass der Patient sich in seineni ganzen Verhalten kindisch und 
kindlich zeigt, und eine „sich selbst ironisirende Lustigkeit an den Tag 
legt, die in schreiendem Gegensatz steht zu dem Ernst der Situation 14 . 
Oppenheim bezeicknet diese Erscheinung als Witzelsucht. Anfangs war 
man geneigt, die Witzelsucht als beinake pathognomonisch fiir Stirn¬ 
tumoren anzusehen, da aber, wie besondeis E. Miiller 3 ) gezeigt hat 
und Wo lien berg in dem schon erwahnten Vortrage (Nov. 1902) aus- 
fiihrte, diese psychiscke Besonderheit manchen Stirntumoren abgeht und 
andererseits bei Tumoren anderer Localisationen vorkommeu kann, so 


1) Sommer, Diagnostik der Geisteskrankheiten. Berlin 1901. 

2) Kraepelin, Klinische Psychiatric. Leipzig 1903. 

3) D. Zeitschr. f. Nervenh. XXIII. u. a. a. 0. 
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ist 1*8 vvohl nicht aiigiingig, aus einer derartigen psychischen Storung 
allein die Diagnose Stirnhirntumor zu stellen. 

lmmerhin kann sie aber nach Wol lenberg’s Ansicht ein verwertb- 
bares localdiagnostisches Ililfsmoment bilden, wenn andere Erwagungen 
auf cinen derartigen Sitz der Erkrankung hinweisen. Icb fuge hinzu. 
dass Pfister 1 ) das relativ liaufige Vorkoinmen dieses Symptomencom- 
plexes bei Stirnbimtumoren dadurch erklaren will, dass die Tumoren an- 
derer llirnregionen wegen der Nabe lebenswichtiger Centren raseber zum 
Exitus ffihreii, elie sie so gross wie die Stirnhirntumoren geworden sind 
und dass letztere deslialb relativ Ofter Allgemeinsyniptome (Verblodung, 
Benommenbeit, Witzelsucht) bedingen; das Symptom der Witzelsucbt 
habe nur dann loealdiagnostiseben Wertb, wenn die Section die vOlIige 
Integrity der iibrigen Hirntbeile genau erweise, was bisher nirgends 
der Fall sei, wo meist von arteriosclerotischer Atrophie, Hydrocepbalie. 
Windnngsatropbie etc. beriebtet wurde. 

Fiirstner tlicilt dann 1 ) einen Fall mit, bei dem alle Symptome, 
Hpeciell die ebarakteristiseben erwahnten psychischen, vorbanden waren. 
die auf einen Stirntnrnor hindeuten konnten; bei der Operation fand 
sich der Tumor nicht im Stirnhirn. 

Fiir die Mebrzahl der Fill le von Witzelsucbt wird wobl die oben 
wiedergegebenc Anschauung Wol lenberg’s zu Recbt besteben bleiben. 

Icb gelic nun zur ausfiihrlicben Wiedergabe meiner eigenen Falle 

fiber. 

Full I. 

Friedrich Heinrich V. aus Alt-Heikendorf, Arbeiter, 53Jahre alt. Nach An- 
gabon der Frau seit 24 Jahrcn verheirathet. In der Familie sind keine Geistes- 
kranklieiten vorgekommen. Potus und Infection werden in Abrede gestellt. 
Keine friiheren Kopfverlotzungen. Friiher nie erheblich krank, speciell stets 
frei von Kriimpfcn und Schwindelanfallen. Anfang Juli 1903 fing Patient an, 
fiber Mattigkeit und Kopfschnierzen an der Stirn fiber der Nase zu klagen; zu 
dieser Zeit keine Veranderung in dem Wesen. Als Patient am 16. Juli 1903 
vom Arbeitsplatz nach Pause gehen wollte, bekam er einen Schwindelanfall 
und fiel urn; war bewusstlos; keine Zuckungen. Kam nach wenigen Augen- 
blicken wieder zu sich. Ging nocli selbst nach Pause, will jedoch unterwegs 
noch einige Male hingefallen sein. 

Zu Pause fing er an, wirre Reden zu fiihren, glaubte seine Mitarbeiter 
bei sich im Zimmer zu sehen, seinen schon liingst verstorbenen Vater, unter- 
hielt sicli mit ihnen. Wollte einen Bullen und mehrere Schweine schlachten, 
damit er im Winter Fleisch zu essen hatte. 

Koin Angstgefiihl; keine Verfolgungsideen. 

1) Zcitschr. f. Psych. 1903. S. 194. 
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Seit ungefahr 8 Tagen (Ende Juli 1903) stellten sich oben in der Nase 
heftige Schmerzen ein, Patient glaubte keine T,uft durch die Nase ziehen zu 
konnen. Schlaf in letzter Zeit schlecht; stand ofter in der Nacht auf und 
glaubte, es seiZeit, an die Arbeit zu gehen; liess sich leicht wieder beruhigen. 

Appetit war schlecht; Stuhlgang angehalten. 

Ein friiherer Vorgesetzter des Patienten theilt init, dass letzterer schon 
ungefahr ein Jahr lang iiber Schmerzen im Kopf an der Stirn fiber der Nase 
geklagt und seitdem die Angewohnheit gehabt habe, die Luft schnaubend 
durch die Nase oinzuziehen. Wenn die Schmerzen besonders heftig auftraten, 
habe er sich niedergesetzt, rait den Hiinden nacli dem Kopf gefasst und ge- 
aussert, dass die Schmerzen von der Stirne ausstrahlten, und fiber den ganzen 
Kopf hinfibergingen bis binunter zu den Beinen. Im Laufe des ganzen letzten 
Jahres seien die Beine schon lahm gewesen. 

Aufnahme in die Klinik am 4. August 1903. 

Patient kann nicht gehen, muss mit Unterstfitzung von 2 Wiirtern auf 
die Abtheilung geffihrt werden. 1st ruhig. 

Will sich im Aerztezimmer nicht hinsetzen, macht sich steif; nachdem er 
sich auf Zureden auf den Stuhl gesetzt hat, liisst er Urin unter sich. 

Auf Befragen nennt er seinen Namen, Wohnort und Geburtsort richtig. 
Das Datum seiner Geburt kann er nicht angeben. 

Jahreszahl? 1857. 

Wohier? Konigshaus, es ist erst neu gebaut, ich glaube am 12. Juli. 
(Tag seiner Geburt.) 

Wie lange hier? Ich glaube 2 Jahre. Verheirathet? Ja. Wie lange? 
Kann ich nicht sagen. 

Auf Befragen sagt Patient, er habe 3 Kinder, das Alter derselben konne 
er nicht angeben. Nach den Namen derselben gofragt, nennt er vier Miidchen- 
namen; sagt, er habe auch einen Jungen, der heisse Henriette; bleibt auf Vor- 
halt zunachst dabei, sagt dann plotzlich: nein, Andreas. 

Warum hergekommen? Da war es mir zu klein, hier wohnt ja Klfiwer. 
Zeigt auf denUntersuchungstisch und sagt: denTisch habe ich mir vonlvlfiwer 
machen lassen. Auf einen Schrank zeigend: den Schrank habe ich mir selbst 
gemacht. 

Sind Sie krank? Nein, ganz gesund, vorige Wocho war ich krank, ich 
hatte mich erkaltet, hatte Rheumatismus, habe jetzt Alles wieder fiberstanden. 

Patient versucht plotzlich vora Stuhl aufzustehen, sagt, er mfisse zur Ar¬ 
beit, wolle nach dem anderen Hause, zeigt auf das Wirthschaftsgebiiude, sagt, 
das sei sein Haus, er wolle cs malen, Alles bischen nett zurecht machen. 

Auf Anreden sieht Patient den Arzt mit starrem Gesichtsausdruck an, 
antwortet nach liingerem Besinnen meistens „das weiss ich nicht 1 *. 

Den Oberkorper bewegt Patient bestiindig hin und her, zupft an dcr um- 
gehangten Bettdecke, macht mit den Hiinden streichende Bewegungen von den 
Knieen don Unterschenkel herab und hinauf, murmelt fortwiihrend vor sich hin, 
meist unzusammenhiingende, abgerisseno Worte. 

Macht einen schlafrigcn, mfiden Eindruck. 
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Status praosens. Outer Ernahrungszustand. Normale Farbe der Haut 
und sichtbaren Schleimhiiute. 

Beklopfen der Stirn oberhalb der Naso schmerzhaft. 

Pupillen mittelweit, linko queroval verzogen, etwas grosser als die rechte. 
R. L. +. R. C. + . 

Augcnbewegungen frei. 

Linke Nasolabialfalte flacher als die rechte. 

Sprache anstossend, besonders bei Paradigmata. 

Zunge kommmt grade, zittert, belegt. 

Ilaut und Sehnenrellexe sind erhalten. 

Knie- und Achillessehnenreflex lebhaft. 

Sensibilitiit soweit zu prufen ohno grobere Storungen. 

In liegender Stellung bewegt Patient die Extremitaten frei. 

Die ausgestreckten Handc zittern. Keine Spasmen. 

Gang unsicher, tauuielnd; muss, um nicht zu fallen, unterstiitzt werden. 

Romberg nicht zu prufen. 

Beim Hinsetzen auf den Stuhl legt Patient sich hinten iiber, maebt sich 
in den Hiiftgelenken steif und setzt sich dann erst auf vieles Zureden langsam 
nieder. Beim Aufstehen hilft er sich mil den Armen. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergiebt nichts Besonderes. Urin 
ist frei von Eiweiss und Zucker. 

WeitererKrankeitsverlauf. 

5. August. Hat die Nacht ruhig geschlafen, meint, er sei mehrere Tage 
hier, sei in einer Wirthschaft in Friedrichshohe. 

7. August. War die letzte Nacht sehr unruhig, drangte fortwiihrend aus 
deni Bett, Hess Stuhl und Urin unter sich. 

Sitzt Morgens aufrecht im Bett, will fortwiihrend heraus, sagt, er wolle 
nach Hause, kramt mit den Handen im Bett umher, sagt, er sei hier in einer 
Meierei. Murmelt leise und monoton vor sich bin. Den Arzt bezeichnet er 
richtig. 

Abends 9 Uhr wird Patient plotzlich bewusstlos, reagirt weder auf An- 
rufen noch auf Nadelstiche. Pupillen sehr eng, vollig reactionslos. Athmung 
tief und schnarchend. Puls verlangsamt, 54. Keine Liihmungserscheinungen. 
Keine Zuckungen. Nach ungefahr 10 Minuten erholt Patient sich wieder; zeigt 
dann wieder dasselbe Verhalten wie vor dem Anfall. 

8 . August. Den ganzen Tag iiber sehr unruhig, vollkommen unorientirt. 
Stuhl und Urin liisst er unter sich. 

Hat Besuch von einem iangjiihrigen Vorgesetzten; erkennt denselben, 
weiss aber nicht, dass er in der letztenZeit bei ihm gearbeitet hat. Kurz nachher 
weiss er von dem Besuch nichts mehr, sagt auf Befragen, ein Schlachter und 
seine Frau seien bei ihm gewesen. 

11. August. Ophtlialmoskopischer Befund: Beiderseits Stauungs- 
papille. 

14. August. War die letzten Nachte einigermaassen ruhig; tagsiiber 
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mit kurzen Unterbrechungen sehr unruhig; zieht fortgesetzt sein Hemd aus, 
zerreisst dasselbe. Geht mit der zusamraengerollten Matratze in seinem Zimmer 
umher; sagt auf Befragen, er wolle damit Fische fangen, seine Frau sei draussen 
im Garten. Nach dem Datum gefragt, nennt er die verschiedensten Jahreszahlen 
und Monate. Vorgebaltene Gegenstiinde werden richtig bezeichnet. 

Urin und Stuhl lasst Patient unter sich. 

20. August. Dauernd unruhig. Macht mit den Ilanden haschende Be- 
wcgungen in der Luft; sagt, er pflege die Baumo, dio lagen so im Garten um¬ 
her; seine Frau sei auch hier, grabe im Garten. 

Wer ich? Sie sind auch immer auf der Werft gewesen. 

Habe ich dort auch gearbeitet? Weiss ich nicht, kann wohl sein. 

Monat? — — December. 

Sommer oder Winter?-Sommer. 

Jahr?-Drittes Jahr. 

Bei der Unterhaltung sieht Patient den Arzt mit weitgeofTneten Augen 
rathlos, fragend an. Drangt oft planlos aus dem Zimmer heraus. 

Vorgehaltene Gegenstiinde bezeichnet er richtig. 

26. August. 1st in seinem Verhalten unverandert. Vollkommen unorientirt. 

Unruhig; drangt fortwahrend aus dem Bett. 

29. August. Nachmittags gegen 5 Uhr wird Patient im Dauerbad plotz- 
lich bewusstlos. 

Athmung tief, schnarchend,beschleunigt; Cheyne-Stokes’sches Phanomen. 

Puls klein, kaum fiihlbar, 54. 

Corneal- und Conjunctivalreflexe minimal. 

Rechte Pupille stark erweitert; von der Iris nur ein kleiner Rand sichtbar. 

Linke Pupille bis auf Stecknadelknopfgrbsse verengt. R. L. 0. Knie- 
phanomen erhalten. 

Die erhobenen Gliedmaassen lasst Patient beiderseits schlafT fallen. 

Auf Anrufen und auf Nadelstiche erfolgt keine Reaction. 

Patient stohnt oft laut. 

An den Extremitaten ist zuweilen ein leichtes Zucken wahrzunehmen. 

Auf Injectionen von 01. camphoratum sowie auf Application von Senf- 
teigen auf Brust und Kticken wird die Athmung etwas ruhiger, Puls etwas 
mehr fiihlbar. 

Gegen 8 Uhr Abends sind beide Pupillen ad maximum erweitert; R.L.O. 

Auf Nadelstiche erfolgt keine Reaction. 

Corneal-, Haut- und Sehnenrefloxe erloschen. 

Kein Zucken in den Extremitaten. 

Nachts 12 Uhr Exitus letalis. 

Die Section ergiebt im rechten Thalamus opticus eine wallnussgrosse 
Geschwulst, die den ganzen Thalamus ausfiillt. 

Dieselbe reicht nach rechts bis dicht an die innere Kapscl; nach der 
Mitte zu ragt sie in den dritten Ventrikel hinein, uberschreitet dessen Mittel- 
linie und buchtet den linken Thalamus stark ein. Das rechte Corpus mamillare 
ist in die Geschwulst mit einbezogen. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. Hefl 1. 21 
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Full II. 

August Sch. aus Kiel-Gaarden, Arbeiter, 49 Jahre alt. 

Anamnese von der Frau erhoben. 

Erbliche Belastung, friihor erlittene Verletzungen, luetische Infection 
werdon in Abrede gestellt. 

Frau hat dreimal abortirt. 

Ein Kind lebt, ist gesund. 

Patient war friiher stets gesund. 

Im 17. Lebensjahre Typhus; seitdem schwerhorig. 

14 Tage vor Weihnachten 1903 bekam Patient einen Schwindelanfall, 
konnte sich aber noch halten. 

In seiner Wohnung angekommen legte er sich zu Bett, war fiir kurze 
Zeit bewusstlos, kam gleich wieder zu sich, hatte starkes Zittern im ganzen 
Korper, konnte nicht sprechen. Dieser Anfall dauerte circa 1 Stunde. Nach 
diesem Anfall befand sich Patient fortgesetzt in arztlicher Behandlung, war 
meistens bcttlagerig. Vor 4 Wochen, Mitto Marz 1904 trat eine Besserung ein. 
Stand zuweilen eine halbe Stunde auf. In letzter Zeit haufiger Schwindel- 
anfalle, sagte, das Herz bleibe ihm stehen. 

Heute (16. April 1904) Morgen 3 / 4 6 Uhr fiel der Frau auf, dass Patiom 
stark schnarchte. Als sie ihn anredete, konnte er keine Antwort geben. Den 
reohten Arm und das rechte Bein konnte er nicht bewegen, sah starr vor sich 
hin. Liess Stuhl und Urin unter sich. 

Am 16. April 1904 Aufnahme in die Klinik. 

Wurde im Sanitiitswagen gebracht, musste auf die Abtheilung getragen 
werden. 

Status praesens: Patientbefindet sich in leicht benommenem Zustande. 
Kraftig gebaut. 

Beim Beklopfen des Schiidels und der NVirbelsaule nirgends Schmerzens- 
ausserungen. 

Es fiillt auf, dass der Percussionsschall auf der linken Schiidelseite heller 
klingt, als auf der rechten. 

Rechtcr Facialis wesentlich schlatTer als der linke. 

Beim Versuch das Auge zu schliessen, bleibt die Lidspalte etwas geoffnet. 

Der Mundwinkel steht auf der rechten Seite tiefer als auf der linken. 

Rechte Pupillc grosser als die linke, beide mittelweit, leicht verzogen. 
R. L. rechts prompt, links etwas triige. 

Augenbewegungen nicht genau zu priifen, indess scheint der rechte 
Abducens zuriickzubleiben. 

Zapfchen stets etwas nach rechts. 

Rachenreflex vorhanden. 

Zunge wird gerade vorgestreckt. 

Rellexe der 0. E. 0. E. rechts lebhaftor wie links. 

Abdominalrellex fehlt. 

Cremasterreflex triigo. 
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Knie- und Achillessehnenreflex beiderseits lebhaft, rechts mehr als links. 

Reohts Andeutung von Fussclonus. 

Fusssohlenreflex links aufgehoben, rechts tritt beim Bestreichen derlnnen- 
seite der Fusssohle deutliche trage Dorsalllexion der grossen Zeho auf. 

Sensibilitat ist nicht genau zu priifen, auf Nadelstiche reagirt Patient 
nur sehr wenig. 

Es besteht eine totale schlaffe Lahmung der rechten Korperhalfte, die 
passiv emporgehobenen rechtsseitigen Gliedmaassen liisst Patient schalf 
herunterfallen. 

Den linken Arm und das linke Bein bewegt Patient in normaler NVeise. 

Keine Storungen der passiven Beweglichkeit. 

Keine motorischen Reizerscheinungen, keine Zuckungen oder Krampfe. 

Vasomotorische oder trophische Storungen sind nioht vorhanden. 

Sprachliche Aeusserungen giebt Patient nicht von sich, lallt nur unver- 
standliche Laute vor sich hin; giebt dagegen auf Aufforderung die Hand, zeigt 
die Zunge u.s.w. Es ist nicht moglioh, den Patienten soweit zu fixiren, dass 
er vorgehaltenc Gegenstande, Uhr, Schliissel u.s.w. richtig mit der Hand be- 
zeichnet. 

Herztone sehr dumpf. 

Puls 92, etwas unregelmassig, klein. 

Fiihlbare Arterien leicht rigide. 

Die iibrige Untersuchung der inneren Organe ergiebt nichts Krankhaftes. 

Urin ist frei von Eiweiss und Zucker. 

Keine Veranderungen am Augenhintergrund. 

Weiteror Krankheitsverlauf. 17. April. Patient ist vollkommen 
unveriindert, kann die dargereichte fliissige Nahrung gut schlucken. 

Aufgefordert, vorgelegte Gegenstande mit der Hand zu bezeichnen, 
werden diese fast regelmiissig verwechselt. 

Puls 108. 

19. April. Die Benommenheit hat zugenommen, Patient reagirt weder 
auf Anrufen noch auf Nadelstiche. 

20. April. Morgens 6 Uhr Exitus letalis. 

Obductionsbefund: Im Frontaldurchschnitt in der Hohe durch das 
Chiasma ein scharf abgegrenzter 3 cm langer, 3 cm breiter und 1 cm dicker 
Tumor im linken Nucleus caudatus, der inneren Kapscl und dem linken 
Nucleus lentiformis, der nach hinten bis zum Thalamus opticus reicht. 

Die eben bescbriebenen beiden Falle sowie die bei derartigen Ge- 
schwulsten beobachteten nervOsen und psychischen Storungen will ich 
gemeinsam besprechen, da sie durch die Tendenz in den Ventrikel hin- 
einzuwachsen, und auch in sonstigen Eigenarten gemeinsame Ziige er- 
kennen lassen, die es practisch erscheinen lassen, sie als Basalganglien- 
tumoren zusammeu zu besprechen. 

Es sind in der Literatur eine ganze Reihe von Basalganglientumoren 
erwahnt worden, bei denen wiihrend des ganzen Verlaufes der Erkran- 

21 * 
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kung nicht ein einziges Herdsymptom beobacbtet werden konnte. In der 
Regel treten in solchen Fallen die Allgemeinerscheinungen besonders 
deutlich hervor. 

In sehr vieleu Fallen werden indess wegen ihrer benachbarten Lage 
vor Allem die grossen motorischen uud sensibel ( -sensoriscken Leitungs- 
bahnen mit in den Bereich dieser Geschwulste hineinbezogen und hier- 
mit treten dann, je nachdem die Leitungsbabn durch den Tumor zer- 
stort wird oder nur durch Compression, Infiltration oder Verdrangen 
einen Reiz erfahrt, motorische Ausfall- oder Reizerscheinungen in den 
Symptomencomplex ein. Besonders hiiufig wird die innere Kapsel in 
Mitleidenschaft gezogen. Hiervon muss dann eine Lahmung der ge- 
kreuzten KOrperhalfte die Folge sein, die entweder dem kliniscken 
Bilde der Hemiparesis oder Hemiplegie entspricht. Unser Fall II bietet 
uns ein Beispiel fur einen derartigen Krankheitsverlauf. 

lm Beginn der Erkrankung, wo der Tumor offenbar sich innerkalb 
der grossen Ganglien zu entwickeln anting, warden Herdsymptome 
ganz vermisst; dann greift die Geschwulst auf die innere Kapsel fiber 
und die Folge davon ist eine Lahmung der dem Sitz der Neubildung 
gekreuzten KOrperhalfte. Iin Fall I, wo der gauze rechte Thalamus 
von der Geschwulst ausgefullt wird, wo letztere durch den 3. Yentrikel 
hindurchgeht und auch noch den linken Thalamus stark einbuchtet, 
die motorischen Leitungsbahnen aber von der Einwirknng des Tumors 
verschont bleiben, werden hemiplegische Erscheinungen ganz vermisst. 
Das stark beeintrachtigte, zeitweise unmogliche Stehen und Gehen in 
diesem Fall ist eine Erscheinung, die bei Tumoren dieser Regioncn oft 
beobacbtet wird; dieselbe diirfte auch hier wohl als eine Folge der 
Benommenheit aufgefasst werden, wie man dies in fihnlichen Fallen zu 
thun meistens geneigt ist. 

Als motorische Reizerscheinung, die sich sehr hiiufig bei Central- 
ganglientumoren vorfindet, sei hier der Tremor genannt, der dem ner- 
vOsen Zittern sehr iihnlich zu sein pfiegt. In unserem ersten Fall sehen 
wir einen starken Tremor in den oberen Extremitaten; im zweiten trat 
iin Beginn der Erkrankung ein Zittern am ganzen Korper auf. 

Ich will ein Symptom erwahnen, welches nicht selten als charak- 
teristische Begleiterscheinung der Tumoren der grossen Ganglien beob- 
achtet wurde: die Hemichorea und die Hemiatheto.se; diese choreatisch- 
athetotischen BewegungsstOrungen, die meistens in der dem Tumor ent- 
gegengesetzten KOrperhalfte in Erscheinung treten, zeigen sich besonders 
oft bei Thalamus-Geschwulsten; man glaubte eine Zeit lang annehmen 
pu diirfen, dass dieses Krankheitsbild direct durch eine Lfision des Tha¬ 
lamus hervorgerufen werden konne. Diese Anschauung ist lieute nicht 
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mehr aufrecht zu erhalten; so hat Bonhoeffer’) Hemichorea bei einem 
Tumor ira Bindearm beobachtet 2 ). 

Immerhin finden wir bei Thalamus-Geschwiilsten Hemichorea resp. 
Athetose ofters. 

Bei Tumoren des Sehhugels tritt weiter zuweilen ein eigenthi'ira- 
liches Symptom in die Erscheinung, namlich die Liihmung der ge- 
kreuzten Gesichtsseite fur unwillkiirliche Bewegungen, z. B. fur Lachen 
und Weinen, w&hrend willkiirliche Bewegungen in diesen Muskelgebieten 
normaler Weise ansgefuhrt werden kOnnen. Dieses als mimische Lah- 
raung bezeichnete Verhalten ist in der That schon Sfter da, wo schon 
andere Symptome auf das Vorhandensein eines Hirntumors hindeuteten, 
fur die Stellung einer Lokaldiaguose verwerthet worden. Nach Bruns (1. c.) 
gehiirt hierher auch das Zwangslachen, welches als ein Reizsymptoiu 
von Seiten des Thalamus von ihm aufgefasst wird. Zwangsweinen sieht 
man ebenfalls bin und wieder. 

Docb wenden wir uns nach dieser kurzen Abschweifung unseren 
beiden Fallen wieder zu. 

In dem erst beschriebenen Fall bildeten ungefahr ein Jahr vor dem 
Auftreten der stiirmischen Erscheinungen beftige Kopfschmerzen die 
ersten qualenden Krankheitszeichen; ein Ohninachtsanfall mit Be- 
wusstlosigkeit und im Anschluss damn einsetzende psychische Storungen 
gaben dann die Veranlassung zur Aufnahme in die Klinik. 

Im zweiten Fall traten als erste Krankbeitssymptome vier Monate 
vor der Aufnahme Schwindelanfalle auf, die sich im weiteren Verlauf 
immer hiiufiger wiederholten. Kopfschmerzen fehlten ganz. Wegen einer 
plotzlich einsetzenden Hemiplegie musste Patient der Klinik iiberwiesen 
werden. 

Die uns besonders interessirenden krankhaften Verftnderungen von 
seiten des Nervensystems sind folgende: 

Im ersten Fall — es handelt sich um einen rechtsseitigen wall- 
nussgrossen Tumor im Thalamus opticus, der in den 3. Ventrikel hinein- 
ragt — losen wir zun&chst beim Beklopfen der Stirngegend ein Schmerz- 
gefiihl aus. Nervus oculomotorius und facialis sind links schwacher 
innervirt als rechts; die linke Pupille ist demnach grosser als die rechte. 

Die Sprache ist anstossend; die Zunge zittert stark beim Heraus- 
stecken. Die Knie- und Achillessehnenreflexe sind lebhaft. 

Des Tremors in den oberen Extremit&ten und der vorhandenen 
GehstOrungen haben wir schon oben Erwahnung gethan und diese Er- 


1) Bonhoeffer, Monatsschr. f. Psych, u. Neur. I. 

2) S. auch das interessante Werk vonKo u ss y, Lacouchc optique. Paris 1907. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



326 Dr. Glasow, 

scheinungen einer kurzen Kritik unterzogen. Stauungspapille ist beider- 
seits deutlich nachweisbar. 

Der zweite Fall — Tumor im Nucleus caudatus, der inneren 
Kapsel und dem Nucleus lentiformis linksseitig — bietet als augen- 
falligste Erscheinung eine totale schlaffe Lahmung der rechten Korper- 
halfte. 

Das Beklopfen des Schadels ist nicbt schmerzkaft, indessen klingt 
der Percussionsschall auf der linken Schadelseite heller als auf der 
rechten. 

Rechte Pupille ist grosser als die linke. R. L. links etwas trilge. 

Rechts leicbte Abducens-Parese. 

Der Nervus facialis ist rechts wesentlich schlaffer als links; beim 
Versuch das rechte Auge zu sckliessen, bleibt die Lidspalte etwas ge- 
ofi'net. 

Der Mundwinkel steht rechts tiefer als links. 

Die Reflexe sowohl der oberen als der unteren Extremitaten sind 
rechts lebhafter als links. 

Abdominalreflex fehlt. 

Cremasterreflex tr&ge. 

Plantarreflex ist links aufgehoben, rechts Babinski'sches Pha- 
nomen. 

Motorisclie Reizerscheiuungen, Zuckungen und Krampfc fehlen. 

Am Augenliintergrund sind keine Verandernngen nachzuweisen. 

Was sind es nun fur psychische Abweichungen, die wir bei Gc- 
schwiilsten der grossen Ganglieu beobachten kbnnen? 

Schuster (1. c. S. 181) giebt 54 Falle von Basalganglientumoren 
wieder; an psycbischen Storuugen kommen hierbei vor: 


Paralyselihnliche Falle.3 

Paranoiaahnliche Fiille.1 

Epilepteptische Psychose: 

depressive Form.1 

maniakalischc Form . . . ,.1 

Depressionszustiinde.1 

Abnorm leichtes Weinen.1 

Fiille der circulkren Psychose ahnlich . . . . 1 

Manieahnliche Falle.1 

Reizbarkeit. maniakalische Erregungszustande . . 5 

Erregungszustande.5 

Moral Insanity-ahnliche Falle.1 

Verwirrtheit, Delirien.1 


Psychische Lahmung oh lie jede Erregung ... 37 
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Aus vorstehender Tabelle ergiebt sich auf den ersten Blick, dass 
diejenigen Fiille, welche mit eiufacher geistiger Lalimung einhergehen, 
in weit grosserer Zahl vertreten sind, als diejenigen, welche in ihrem 
psychischen Krankheitsbilde irgend ein actives Symptom aufweisen. Mit 
Bezug auf die letzteren weist Schuster darauf bin, dass Fiille, welche 
an Paralyse, Paranoia und an Melancholic erinnern, zu den seltenen 
Erscheinungen gehfiren. 

Interessaut ist die Thatsache, auf die Schuster nach genauer Be- 
sprechung der einzelnen Falle aufmerksam macht, dass namlich diejenigen 
Tumoreu der Basalgegend, welche psychische Lahmungszustande zeigen, 
auffallend hiiufig auf der linken Seite des Gehirns ihren Sitz haben, 
wahrend andererseits die Tumoren mit activen Krankheitsbildern vor- 
zugsweise auf der rechten Seite zu fiuden sind, ein statistisches Verhalt- 
niss, welches vielleicht anzeigen kann, dass eine mit blosser Benommen- 
heit und psychischer Lahmung oder dergl. einhergehende Geschwulst 
der Basalgangliengegend mit grosserer Wahrscheinlichkeit links als 
rechts sitzt. 

Einen interessanten Fall von Tumor des III. Ventrikels theilt uns 
E. Meyer') mit: 58jiihriges Individuum, bei dem anamnestisch von 
einem Unfall, syphilitischer Infection oder l'otus nichts bekannt war. 

Den stark erweiterten III. Ventrikel fiillt eine Geschwulst fast voll- 
kommen aus, die jederseits mit einem knotigen Vorsprung durch das 
Foramen Monroi in die Seitenventrikel sielit. Vorn erreicht sie das Sep¬ 
tum pellucidum, hinten das Ganglion habenulae. Lange und Breite je 
3 cm; Dicke 2—3 cm. 

Das psychische Verhalten erinnerte hierbei an den Korsakow- 
schen Symptomencomplex. Es bestand von Anfang an Geistesschwiiche, 
Unorientirtheit in Raum und Zeit, verbunden mit Erinnerungstiiuschungen 
und Confabulationen; die Umgebung wurde verkannt; sail in den War- 
tern seine Gesellen und Schwiegersohne, wollte grosse Spaziergange 
gemacht haben u. s. w. Benommenheit trat erst kurze Zeit vor dem 
Exitus ein. 

Weiter berichtet fiber eine eigenartige psychische Stfirung im Ver- 
lauf von Erkrankung an Tumor des III. Ventrikels Henne berg 2 ): 
Patient macht sehr dementen Eindruck, wird bei der Untersuchung leicht 
gereizt und unwillig, „ich habe keine Zeit zuin Quatschen 11 , wird ofter 
unruhig und aggressiv, wenn man sich mit ihm befasst, schimpft. 


1) Archiv ffir Psych. Bd. 32. S. 320. 

2) Henneberg, Ueber Ventrikel und Ponstumoren. Charit^-Annalen. 
Jahrgang XXVII. 
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Unterziehen wir nuumehr unsere Fillle in Bezug auf die psychischen 
Stbrungen einer n&heren Betrachtung. Im Fall 1 treten ira unmittel- 
baren Anschluss an die ersten acuten Erscheinungen, bestehend in 
Schwindelanfall mit Bewusstlosigkeit, naehdem etwa ein Jahr lang vor- 
her fiber Kopfsclimerzen und Mattigkeit geklagt war, sofort psychische 
Erscheinungen in den Vordergrund. Patient fangt an wirre Reden zn 
fiihrcn, ist iiber Zeit und Ort unorientirt, verkennt seine Umgebung. 
In seinem ganzen Verhalten und Gebahren bietet er das ungef&hre Bild 
der Korsakow’schen Psychose mit Verwirrtheit, zuweilen an Delirium 
tremens und Beschaftigungsdelirien erinnernd. In ganz iihnlicher Weise 
verlauft der uns von E. Meyer mitgetheilte Fall, iiber den wir kurz 
berichtet baben. 

Der Schwesternfall bietet psycbisch nichts besonders Interessantes. 
Ohne dass irgend welche Kraukheitserscheinungen voraufgegangen waren, 
wird der Patient plotzlich von einem Schwindelanfall betroffen, dem 
sicli eine einstiindige Bewusstlossigkeit anschliesst. Als er wieder zu 
sicli kommt, kann er zuerst nicht sprechen. Die Scbwindelanfalle wieder- 
holen sicli; es werden die verschiedensten Klagen geaussert. Naehdem 
etwa 4 Monate nacli dem ersten Anfall eine rechtsseitige Hemiplegic 
eingetreten war, kommt es zu einer dauernden Benommeuheit; daneben 
bestehen wieder Sprachstbrungen; es werden nun nock unverstandliche 
Laute gelallt. Unter diesem Krankheitsbilde tritt nach wenigen Tagen 
der Tod ein. 

Fur die interessante Beobachtung Schuster’s, dass linksseitige 
Basalgauglien-Tumoren oft mit geistigeu Lahmungserscheinungen einher- 
gelien, bietet dieser Fall ein weiteres Beispiel. 

Ich komme jetzt zur Beschreibung zweier Kleinhirntumoren. 

Fall III. 

Frau Anna H., 46 Jahre alt, Beanitenfrau, Tbnning. Bericht des Arztes, 
Dr. med. H. aus Tbnning vorn 4. Juli 1904: Friiher gesunde und kraftige 
Person von blvihendem Aussehen. Zeigte vor otwa 3 Jahren mit dem Eintreten 
des Klimacteriums deutliclie Lahmungserscheinungen spastischer Art in den 
Unterextremitaten; spastischer, zuweilen stolpernder Gang bei Anfangs nor- 
inalem Befinden und ohne Abnahmo der Krafte. Allmahlich steigerten sich 
die Liihmungen; es traten ausserdem allmahlich deutlicher Krafteverfall und 
Storungen in der Sprache und im Schlucken dazu. Sehnenreflexe gesteigert. 
Sensibilitat nicht gestort; Schmerzen nie vorhanden gewesen. In letzter Zeit 
ldagt Patientin iiber schlechtes Sehen und Abnahme des Gehbrs. Der Gang 
ist jetzt so unsicher und schlecht, dass sie, sich selbst iiberlassen, fortwakrend 
stolpert und fallt. 
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Von den 4 Kindern in ihrer Ehe sind 2 im ersten Kindesalter (Diphtherie) 
gestorben, 2 noch am Leben; von diesen ist das eine gesund, das jiingere, in 
Folge von Spondylitis verwachsen, befindet sich im Kriippelheim. 

Anamnese von einer mehrjiihrigen Hausgenossin erhoben am 5. Juli 
1904: Ueber erblichc Belastung und friihere Krankheiten nichts bekannt. 
Referentin kennt Patjentin etwas langer als 2 .lahre; seit dieser Zeit wurde 
letzterer das Gehen schwer; Gang war taumelig. Seit 1 y 2 Jabren ist die 
Sprache schwerfallig; Patientin musste oft mitten im Satz aufhoren zu 
sprechen, konnte langere Zeit kein Wort hervorbringen, lallte unverstandlich. 
Bald darauf stellten sich Schluckbeschwerden ein. 

Das Leiden verschlimmerte sich allmahlich; seit etwa J / 4 Jahr kann 
Patientin ohne Unterstiitzung nicht mehr gehen. 

In den letzten 2 Jahren wurde viel iiber Kopfschmerz geklagt; leichte 
Schlaganffille, Schwindel und Krampfe wurden nicht beobachtet. 

Zuweilen, gewohnlich Morgens gleich nach dem Aufstehen, wurde 
Patientin ohnmiichtig, war einige Minuten bewusstlos; war nach dem Anfall 
mehrere Stunden gedankenlos und benommen. Derartige Anfalle wiederholten 
sich in 2—3 wochentlichen Pausen. Sonst wurden psychische Anomalien nicht 
beobachtet. 

Aufnahme in die psychiatrische und Nervenklinik am 5. Juli 1904. 

Status praesens: Massig genahrt. Kopf nirgends druckempfindlich. 
Stirn logt sie gut in Langs- und Querfalten. 

Rechte Lidspalte sehr viel kleiner als die linko; sie kann das rechte Auge 
weit offnen, aber nicht soweit als das linke. Ein cigentliches Hangen des 
oberen Lides ist rechts nicht zu constatiren. 

Schon in der Ruhelage sieht man nystagmusartige — vorwiegend verticale 
— Zuckungen, die bei Bewegungen sehr verstarkt werden. 

Pupillen sind different; beide nicht mehr kreisrund. R. L. links erhalten, 
rechts sehr trage. 

Corneal- und Conjunctivalrellexe sind beiderseits aufgehoben. Das ganze 
Gesicht hat etwas Starres, Ausdrucksloses. Der rechte Mundwinkel hangt etwas. 

Spitzen des Mundes ist nur sehr beschrankt moglich, auch das in die 
Breite ziehen ist sehr beschrankt. Licht kann sie noch ausblasen. Zunge 
kommt fur gewohnlich langsam hervor; im vorderen Theil sehr starkes fibril- 
lares Zittern. Die Bewegungen nach den Seiten sind noch ganz prompt. Die 
Oeffnung des Mundes erfolgt unzulanglich; das Kauen ausserordentlich 
langsam. 

Die Kieferkraft ist sehr gering. 

Zapfchen steht gerade. Gaumen- und Rachenreflex ist aufgehoben. Beim 
Pboniren hebt sich dor weiche Gaumen nur ganz minimal. 

Sprache ist sehr verlangsamt mit starkem nasalen Beiklang. 

Beim Trinken entleert sich sofort ein Theil der Fliissigkeit aus Mund 
und Nase. 

An den oberen Extremitaten keine Atrophie, auch nicht an den kleinen 
Handmuskeln. Keine Unsicherheit bei Bewegungen. 
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Die Bewegungen vverden ini ganzen etwas energielos ausgefiihrt. Grobe 
Kraft gering. Keflexe der oberen Extremitaten sind lebhaft. 

Abdominalreflex in den unteren Partien beiderseits nicht zu erzielen, in 
den oberen Partien auch nur rechts deutlich. 

Auf Aufforderung wird jedes der Beine nur wenig und schwerfallig von 
der Unterlage emporgehoben, fallt gleich wieder zuriick. 

Grobe Kraft ganz minimal. 

Deutliche Spasmen in den unteren Extremitaten. 

Kniephanomen beiderseits gesteigert; beiderseits Patellarclonus. 

Kein Fusszittern. Achillessehnen-Phiinomen deutlich. Beiderseits Ba- 
binski’sches Phanomen, rechts deutlicher als links. 

Erin muss mittelst Katheters entleert werden. 

Ohne Unterstiitzung kann Patientin nicht aus dem Bett aufstehen. 

Breitbeinig kann sie miihsam einige Augenblicke stehen, gerath dann 
aber gleich ins Schwanken und droht umzufallen. 

Gang sehr breitbeinig. Das linke Bein hebt Pat. nur minimal vom Boden 
ab; das rechte schleift fur gewohnlich nach. In beiden Kniegelenken keine Be¬ 
wegungen. Die Wirbclsaule ist auf Beklopfen nicht sohmerzhaft. 

Beim Stehen mit geschlossenen Augen und Fiissen starkes Schwanken. 
Beruhrungen mit Pinsel und Nadelspitze werden gut unterschieden und 
localisirt. 

Die inneren Organe sind ohne krankhafte Veranderungen. Puls regel- 
massig, nicht verlangsamt. 

Harn (mittelst Katheter entleert): sauer, frei von Eiweiss und Zucker. 

Patientin ist vollkommen orientirt und giebt gute Auskunft. Die An- 
gaben der Patientin decken sioh mit den bisher angestellten anamnestischen 
Erliebungen vollkommen. 

Wahrend der Untcrhaltung sieht man Patientin leicht miide werden; 
dieselbe ist wenig aufmerksam; man muss die Fragen oft wiederholen. 

WeitererKrankheitsverlauf. 

Wahrend der ersten Tage ihves Aufenthaltes in der Klinik ist Patientin 
korperlich und psychisch unverandert. 

Bei der vorgenommencn Lumbalpunction fliesst die Cerebrospinalfliissig- 
keit unter erhohtem Druck ab; die Fliissigkeit ist klar, gerinnt nicht spontan. 
Auf Zusatz von Magnesiumsulfat mit nachfolgendem Filtriren und Kochen 
deutliche flockige Triibung. Keine Lymphocytose. 

la. Juli. Temperatursteigerung. Liegt Morgens in benommenem Zustande 
im Bett, schlagt die Augen auf, wenn sie angeredet wird, scheint Fragen zu 
verstehen, bemiiht sich offenbar dieselben zu beantworten, bringt aber nur 
einige unverstandliche Lante hervor. Giebt theilweise durch Zeichen zu ver¬ 
stehen, dass sie aoKopfschmerzen leide. Eine Druckempfmdlichkeit desKopfes 
scheint nicht zu bestehen. 

Links hinten iiber dem unteren Lungenlappen Dampfung und bronchiales 
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Athmen: uber dem iibrigen Bereich der Lungen Giemen und Pfeifen. Heine 
Expectoration. 

16. Juli. Fieber und Benommenheit halten an. Befund iiber den Lungen 
unverandert. Puls klein, trotz des Fiebers nicht beschleunigt. 

17. Juli. Kein Fieber. Sprache sehr schwer verstandlich. Im Ganzen 
etwas freier. Diimpfung iiberdem linken Lungenlappen etwas aufgehellt. Ueber 
dem Bereich beider Lungen zahlreiclie Rasselgeriiusche. 

19. Juli. 1st lieberfrei geblieben. Das psychischo Verhalten ist dasselbe 
wie vor dem Eintritt des Fiebers. 

22. Juli. Die Augenuntersuchung ergiebt beiderseits Stauungs- 
papille. 

23. Juli. Patientin liegt wieder stark benommen imBett, hat hohesFieber. 
Puls klein. Trachealrasseln. Kalte Extremitiiten. 

24. Juli. Zustand wie gestern. 

Abends 6 LJhr Exitus letalis. 

Sectionsbefund. Apfelgrosser Tumor, welcher mit breiter Basis der 
rechten Hemisphere des Kleinbirns aufsitzt und diese nach hinten verdrangt. 
Briicke und Medulla oblongata sind nach links verdrangt und auf ihrer rechten 
Seite stark comprimirt. 

Fall IY 1 ). 

Dora P., Kochin, 25 Jahro alt, aus Kiel. 

Anamnese von der Mutter erhoben am 3. November 1904. Eltern der 
Patientin sind Geschwisterkinder. Keine erbliche Belastung. Patientin soil 
niemals krank gewesen seiti, hat in der Schule gut gelernt. Mit 17 Jahren 
menstruirt, Periode stets in Ordnung. 

Nach der Schulzeit in Stellung. Immer sehr ordentlich gearbeitet. 

Vor 1^/2 Jahren Partus von normalem Verlauf. Kind lebt. Auch nach 
dem Partus gesund, abgesehen davon, dassPatientin wahrend des ganzen letzten 
Sommers iiber Kopfschmerzen klagte, bis Patientin sich im September d. J. 
bei eincr nachtlichen Feuersbrunst in der Nachbarschaft ihrerDienstherrschaft 
erschreckte. Soil am anderen Morgen noch an alien Gliedern gezittert haben. 
Klagte gleich nach einigen Tagen iiber furchtbare Schmerzen im Hinterkopf 
und Scheitel, liegt seit 4 Wochen deswegen zu Bett. Die Schmerzen kommen 
jetzt anfallswoise; oft ist Patientin mehrere Stunden ganz frei. Die Periode ist 
ohne Einlluss auf die Schmerzen gewesen. Wahrend der Anfalle stets Er- 
brechen. Kein Fieber. 

Nachts seitWochen garnicht geschlafen; „wenn dio Schmerzen sehr stark 
wurden, phantasire sie, rede wirres Zeug“. 

Am 22. October d. J. soil Patientin Krampfc gebabt haben, sei ganz * 
starr und steif am ganzen Korper gewesen, habe das Bewusstsein verloren; die 


1) Dieser Fall ist verofTentlicht von Siemerling (Zur Symptomatologie 
und Therapie der Kleinhirntumoren). Berliner klin. Wochenschrift. 1903. 
No. 13 u. 14. 
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Zahno seien fest aufeinander gepresst gewesen. Kein Einnassen oder Zungen- 
biss. Keine Zuckungen. Dauer eine halbe Stunde. Nach dem Anfall gleich 
wieder „frisch und munter 11 . 

In der Nacht vora 24./25. October ein zweiter Anfall, genau wie der 
erste. Anfall komme plbtzlich, obne dass Patientin vorher etwas merke, obne 
Aufschrei. 

Aufnahme in die Ivlinik am 3. November 1904. Wird im Sanitatswagen 
von der Mutter gebracht. Vollkommen orientirt. Giebt geordnet Auskunft. Die 
anamnestiscben Angaben der Patientin stimmen mit denen der Mutter iiberein. 

Wahrend des Krampfanfalles am 22. October seien die Arme und Beine 
ganz steif gewesen, sie habe ein brummendes, schnurrendes Gefiihl, wie ein 
Spinnrad darin gehabt, sich nicht riihren konnen; habe auch nicht sprechen 
konnen, wohl abet Alles gehort und gesehen, was in der Umgebung vor sich 
gegangen sei. Nach l / t Stunde sei Alles wieder in Ordnung gewesen, sie habe 
sich nur noch miide und matt gefiihlt. Einen ahnlichen Anfall habe sie be- 
reits einige Tago vorher, gleich nach einem warmen Fussbad gehabt. 

Einen Anfall, der in dersolben Weise verlief, habe sie dann noch einige 
Tage spiiter in der Nacht gehabt, vor ungefiihr einer Woche. Sie fiihle sich 
fast immer iibel und matt, miisse bestandig gahnen. Hat in den letzten zwei 
Wochen w'egen des Erbrechens beinahe gar nichts gegessen, sei daher jetzt so 
matt, dass sie nur miihsam gehen konne. 

Status praosens vom 3. November 1904. Massiger Erniihrungs- 
zustand. Hinterkopf auf leichtes Beklopfen sehr schmerzempfindlich, ebenso 
Naokenmusculatur, Hals- und Brustwirbelsanle. 

Keine Nackensteifigkeit. 

Pupillen gleich, untermittelweit. R. L. -}-. R. C. -j-. 

Augenbewegungen frei. 

Zunge kommt gerade, ruhig. Rachenreflex erhalten. Reflexe der 0. E. 
0. E. -(-. Abdominalrellex -|-. Keine Ovarie. 

Knie- und Acbillessehnenreflex etwas gesteigert. Fussohlenreflex -j-; 
kein Babinski’sches Phanomen. Andeutungvon Fusssclonus beiderseits. Grobe 
Kraft gering. 

Aktive und passive Beweglichkeit frei. Scnsibilitat fiir alle Quali- 
taten intact. 

Starkes vasomotorisches Nachrothen. 

Bei Lidschluss mit geschlossenen Fiissen geriith Patientin in starkes 
Schwanken, ohno das Gleichgewicht vollig zu verlieren. Gang taumolnd, fallt 
dabei aber nicht. 

Innere Organe ohne Besonderes. Puls etwas kloin, regelmassig, 94. 
Harn frei von Zucker und Eiweiss. 

Wahrend der Untersuchung fiingt Patientin mehrere Male fiir einige 
Augenblicko an tief zu stohnen, halt sich den Hinterkopf dabei. Gahnt fast 
bestandig, macht ab und zu Wurgbewegungen. 

Krankheitsverlauf. Klagt bestandig iibor Schmerzen im Hinterkopf; 
erbricht haufig. 
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6. November. Ge9tern Abend und heute Morgen je ein Anfall von 2 bis 
3 Minuten Dauer. 

Als Patientin (Bericht der Pflegerin) zum Closet gefiihrt wurde, sank sie 
plotzlich in sich zusammen; zu Bett gebracht, breitete sie die Arme ausein- 
ander, hob das linke Bein mehrmals in die Hohe, hatte die Augen weit ge- 
otTnet, machte mit dem Mund Bewegungen, als ob sie trinken wollte. Es be- 
standen keine Zuckungen; kein Zungcnbiss, koin Einnassen. Die Extremitaten 
waren nicht besonders steif. 

Patientin weiss gleich hinterher, dass sie einen Anfall gohabt hat, weiss 
genau, was wiihrend des Anfalls in der Umgebung vorgefallen ist, sagt, sie 
habe nur nicht sprechen konnen. Bei der Morgenvisite liegt Patientin in etwas 
benommenem Zustande im Bett, hat den Kopf in den Nacken geschlagen, ver- 
meidet angstlich jede Bewegung des Kopfes, klagt iiber Schmerzen im Ifinter- 
kopf und im Nacken. Die Stirn sei ganz frei; bei Druck auf den Hinterkopf, 
Hals- und Brustwirbelsaule bis zum VII. Wirbel abwarts lebhafte Schmerz- 
ausserung, besonders stark in der Halswirbelsaule. Bei dem Versuch, den Kopf 
passiv zu drehen und zu beugen, steigern sich die Schmerzen. 

Setzt sich auf Auffordern unter sichtbarer Anstrengung aufrecht, klagt 
dabei iiber starkes Schwindelgefiihl, das nach liingerem Sitzen angeblich 
nachlasst. 

R. L. beiderseits sehr trage. R. C. -f-. 

Augenbewegungen frei; kein Nystagmus. Facialis frei. 

Kniephanomen erhalten. 

Kein Babinski’sches Phanomen. 

Puls sehr bcschleunigt, nach dem Aufrichten 140; oinige Minuten spater 
in Ruckenlage 120. 

Liegt abends auf der linken Seite; in dieser Lage seien die Schmerzen 
am geringsten, in der rechten Seiten- und Ruckenlage wiirdcn sie bedeutend 
schlimmer. 

Die Untersuchung des Augenhintergrundes ergibt leichte Schwellung 
der Papille mit leichter Hyperamie derselben. 

Bei der Untersuchung im Aerztezimmer stellt sich bei Patientin plotzlich 
eine sehr blasse Gesichtsfarbe ein, dieselbe sinkt in sich zusammen, muss in’s 
Bett getragen werden, eiholt sich hier schnell wieder. 

7. November. Stohnt und jammert, klagt fortgesetzt iiber Kopfschmerzon. 
Sagt, sie habe in der Nacht mindestens 5 Anfalle gehabt, die in derselben 
Weise verliefen, wie die friiheren, auch habe sie in der Nacht doppelt gesehen, 
wenn z. B. die Pflegerin in die Thiir gekommen sei, habe sie zwei Kopfe ge¬ 
sehen. 

Bei Druck auf den rechten Processus mastoideus heftige Schmerz- 
ausserung. 

Die Ohrenuntersuchung ergibt vollig normale Verhiiltnisse. 

Nachmittags ist der rechte Processes mastoideus angeblich weniger druck- 
empfindlich. 

8. November. Wenig geschlafen; viel gejammert. Seit 24 Stunden keinen 
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Urin gelassen, wird katheterisirt. Liegt morgens mit geschlossenen Augen, 
den Kopf auf die linko Seite geneigt, da. Behauptet, die Augen nicht auf- 
halten zu konnen, da dann der Schmerz im Hinterkopf sehr heftig werde. Bei 
der Lumbalpunction kommt die Cerebrospinalflussigkeit tropfenweise unter sehr 
geringein Druck, ist klar. Triibung auf Zusatz von Magnesiumsulfat. (Filtriren, 
Kochen). 

Deutlicho Lymphocytose. 

Urn 2 Uhr Erbrechen; fiihlt sich sonst im Allgemeinen wohler; die 
Schmerzen seien ertriiglicher geworden. Gegon 3 Uhr nachmittags schreit 
Patientin laut; die Kopfschmerzcn wiirden unertraglieh; wird dann blass im 
Gesicht, gleich darauf bewusstlos. Liegt da mit geschlossenen Augen und hoch 
cyanotischem Gesicht. Die blau verfarbte Zunge hangt zum Munde heraus. Vor 
dem Mund etwas Schaum. Pupillen- und Cornealreflexe erloschen; Patientin 
athmet nicht. Puls nicht fiihlbar; Herztone nicht zu horen. Nach Vornahme 
kiinstlicher Athmung Puls wieder fiihlbar. Fortsetzung der kiinstlichen Ath- 
mung durch Faradisation der Nervi phrenici. Gegen 6 Uhr werden die Athem- 
ziige allmahlich immer oberdachlicher, setzen zuletzt ganz aus. Puls ver- 
schwindet. 

7 Uhr Exilus letalis. 

Sectionsbofund: Tumor der rechten lvleinhirnhemisphare, der das 
Mark der Hemisphare fast ganz einnimmt und nach der Mitte bis zu dem Wurm 
reicht. 

VVie wir oben gesehen haben, steht das Kleinhirn in Bezug auf das Vor- 
kommen der Hirngeschwiilste an erster Stelle. 

Die Diagnose auf Tumor cerebelii zu stellen, gelingt in vielen Fallen 
ohne besondere Schwierigkeiten; die Allgemeinsymptomo pflegen in 
der Kegel schon in ganz charakteristischer Weise aufzutreten und so 
auf das Vorhandensein eines Kleinhirntumors hinzudeuten; sic treten 
friih und gleich mit grosser Heftigkeit in die Erscheinung; ganz beson- 
ders muss dies von dem wichtigsten Allgemeinsymptom, der Stauungs- 
papille hervorgelioben werden. Der Kopfsclimerz macht sich gewOhn- 
lich voin Beginn der Erkrankung an mit grosser Intensitat bemerkbar, 
besteht dauernd und wird meistens in der Hinterhaupts- und Nacken- 
gegend besonders empfunden; gleichzeitig wird, vornehmlich bei acuten 
Steigerungen des Kopfschmerzes, quillendes, oft recht lange anhaltendes 
Erbrechen beobachtet. Selten wird der Schwindel, und zwar ist es hier 
der eclite Drehschwindel, vermisst, der sich beim Aufrichten und Nie- 
derlcgeu des Korpers oder sonstigem Lagewechsel zu verstarken pflegt. 

Neben diesen Erscheinungen ist ein bei Kleinhirntumoren fast con- 
stantes Symptom eine eigenartige Gleichgewichtsstorung beim Gehen 
und Stehen, welche sich dadurch iiussert, dass der Gang breitbeinig ist 
und dem eines Betrunkenen ahnelt und dass sich beim Stehen ein 
allmahlich immer starker werdendes Schwanken einstelIt; sehr hiiufig 
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i&uft der Patient hierbei Gefahr, nach hinteniiber zu fallen. — Die 
innige Verkniipfung dieser als cerebellare Ataxie bezeichneten Coordi- 
nationsstbrung an den unteren Extremit&ten mit Scbwindel, Erbrecben 
und anhaltenden Hinterkopfschmerzen deutet immer mit grosser Walir- 
scheinlicbkeit auf das Vorhandensein einer Cerebellaraffection hin. 

1m Anschluss an diese eben beschriebenen den Kleinbirntuinoren 
eigenthumlichen Krankbeitserscheinungen will ich in Folgendem nocli 
andere Symptonae erw&bnen, die auf das Vorhandensein eines Cerebellar- 
tumors binweisen konnen. Zunachst so Hen uns die von Bruns (1. c. S. 134) 
als „Nachbarscbaftssymptome“ bezeichneten beschaftigen. Dieselben ver- 
danken ihre Entstehung der Einwirkung der Kleinhirngeschwulst auf 
die in der Umgebung belegenen nervosen Gebiete, d. i. auf den Hirn- 
stamni — Vierhugel, Briicke und verl&ngertes Mark — und die aus 
denselben bervorgehenden Hirnnerven. 

Bei Druckwirkung auf den Vierbiigel kOnnen Augenmuskellahmungen 
zu Stande kommen, und zwar mit nuclearem Cbarakter; dieselben sind 
ofter doppelseitig als einseitig vorhanden und ergreifen meist eine gauze 
Anzahl von Muskeln. Vor dem Eintreten einer vblligen Labmung wild 
haufig Nystagmus als Reizerscheinung beobachtet. 

Werden bei Affection der Pons und Medulla oblongata die kurzen 
motoriscben Leitungsbahnen in Mitleidenscbaft gezogen, so kann es zu 
einer Paraplegie der unteren, aber auch aller vier ExtremitJlten kommen 
oder zu einer mit dem Sitz der Geschwulst gekreuzten Hemiplegic. 

Motorische Reizerscheinuugen, sowie Nackenstarre, tonische An- 
spannung der gesammten Korper- namentlich der Rumpfmuskulatur, 
allgemeine Convulsionen mit erhaltenem oder leicht getriibtem Bewusst- 
sein kommen nicbt selten zur Bcobachtung und konnen event, das Vor- 
bandenseiu eines hysteriscben Zustandes vortauschen. 

Aucb die associirte Biicklilhmung gcliort hierber, bei welcher die 
Augen nicbt nacli der Seite des Tumors hiniiberbewegt werden konnen. 
Storungen der Herzthiitigkeit, Pulsverlangsamung mit bald darauf 
folgender Steigerung der Pulsfrequenz, Erscheinungen von Seiten dcr 
Respiration — Obeyne-Stoke’scbes Phanomen, plotzlich eintretender 
Tod in Folge Labmung des Athmungscentrums —, Schluckbeschwerden, 
Gahnen, Singultus, — Alles dies sind Erscheinungen, welche an dieser 
Stelle als Nachbarschaftssymptome bei Kleinbirntumoren erwiihnt wer¬ 
den rnussen. 

Hat eine Cerebellargeschwulst die Tendenz, von der Hemisphiire 
nach unten zu wacbsen, so kann es leicht zu einer Lasion bier ver- 
laufender basaler Hirnnerven kommen; die hierdurch bedingten Func- 
tionsstorungen sitzen meistens auf derselben Seite wie der Tumor. Be- 
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sonders haufig werden die Nervi V, VII und V]II in Mitleidenschaft 
gezogen. Wir haben demgemass relativ oft Gelegenbeit, je nachdem 
es sich um Reiz- oder Liihmunserscheinungen handelt, Schmerzen und 
Parasthesien mit nachfolgender Anasthesie im Trigeminusgebiet, clonische 
Zuckungen, bezw. L&hmungen in den vom Facialis versorgten Muskel- 
gruppen, sowie endlicb Sausen und Brausen in den Ohren oder Schwer- 
hiirigkeit zu beobachten. Unter den durch Druck auf die in Betracht 
kommenden Nerven hervorgerufenen Augenmuskellahmungen ist die Ab- 
ducensliihniung die relativ haufigste. Aucb einseitige Zungenlahmungen, 
sowie Sprach- und Schlingbeschw T erden sind Symptome, die bier ange- 
fiihrt werden miissen; indessen kbnnen die letzteren, wie bereits erwiihnt, 
auch mit einer Affection des Hirnstamms selber in Beziehung stehen. 

Als — von Bruns bezeichnete — Fernsvmptome treten bei Klein- 
hirntumoren nicht so ganz selten Gerucbs- und Sehstorungen in die Er- 
scheinung, durch Abplattung der Olfactorii bezw. Compression des 
Chiasma bedingt, sowie schliesslich Blasenstorungen. Aucb das Feblen 
der Patellarreflexe ist ziemlich haufig beobachtet worden. 

Sensibilitatsstorungen kommen selten vor. 

Da die Begrundung bezw. Erkliirung aller dieser Symptome nach 
der physiologischen oder anatomischen Richtung bin den Rabmen dieser 
Arbeit weit uberschreiten wurde, so verweise ich an dieser Stelle ganz 
besonders auf die mehrfach von mir angefiihrten Werke von Bruns 
und Oppenbeim. 

Bei unseren beiden Kleinbirntumor-Fallen begegnen wir nun einer 
Reilie der eben als charakteristiscli fur diesen Sitz beschriebenen Sym¬ 
ptome. Es handelt sich in beiden Fallen um Tumoren der rechten 
Kleinhirnhemisph&re. 

Schon friihzeitig — 3 .Jahre vor der Aufnahme — macbte sich in 
Fall III die cerebellare Ataxie, ein stolpernder taumeliger Gang bemerkbar, 
der sich spastiscbe L&hmungserscheinungen in den unteren Extremitaten 
binzugesellten. Im weiteren Verlauf kam es zu Stbrungen der Sprache 
und beira Schlucken; es wurde liber schlecbteres Sehen uud Abnabme 
des Gehbrs geklagt. Mehrfach wurden gleich nach dem Aufstehen 
Uhnmachtsanfalle mit Bewusstlosigkeit w&hrend einiger Minuten beob¬ 
achtet. In den letzten 3 Monaten vor der Aufnahme nahmen die 
Gleichgewichtsstorungen beim Gehen derartig zu, dass die Patientin 
iiberhaupt nicht mehr gehen konnte. 

Die klinische Untersuchung ergiebt vou Seiten der Gehirnnerven 
aus im wesentlichen Veriinderungen auf der rechten, d. h. der dem Sitz 
des Tumors entsprechenden Seite, welche sowohl in Lahmungs- als auch 
in Reizerscheinungen bestehen. 
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Die rechte Lidspalte ist kleiner als die linke; die Bulbi zeigen 
nystagmusartige Zuckungen, die sich bei Bewegung verst&rkeu. 

R. L. rechts sehr trage. 

Corneal- und Conjunctivalreflexe siud beiderseits aufgehoben. 

Reckter Mundwinkel hangt. 

Gaumen- und Racheureflexe sind aufgehoben. 

Das Kauen geht langsam von statten. 

Sprache ist verlaugsarat mit nasalem Beiklang. 

Beim Geniessen fliissiger Speisen baufiges Verschlucken. 

Stauungspapille ist beiderseits nachzuweiseu. 

Reflexe der oberen Extremitaten, Kniephanomene und Achilles- 
Phauomene sind beiderseits gesteigert. Babinski beiderseits 

Es besteht deutliche cerebellare Ataxie. 

Von Seiten der Herztbatigkeit sind keine StOrungen vorhanden. 

Bei der vorgenomraenen Lumbalpunction fliesst die Cerebrospinal- 
fliissigkeit unter erhoktem Drucke ab. 

Der Exitus erfolgte in Folge einer intercurrenten fibrinosen Pneumonie. 

In unserem IV. Fall batte die Patientiu in den letzten Monaten 
vor der Aufnahme liber Kopfschmerzen zu klagen, dabei jedocli stets 
ilire Arbeit als Kuchin verrichten konnen. 

Im Anschluss an ein psychisches Trauma, — beim Ausbruch einer 
Feuersbrunst erscbreckte Patientiu heftig — traten dann sofort stiirmisch 
verlaufende Krankheitserscheinungen auf: Zittern an alien Giiedern, hef- 
tige Scbmerzen im Hiuterkopf; letztere liessen bfter eiuige Stunden uach; 
steigerten sicli die Scbmerzen bis zur Unertraglichkeit, trat Erbrecken 
ein. Zweimal wurden vor der Aufnahme Krampfanfalle beobacbtet, die 
in der Weise verliefen, dass Patientiu am ganzen Leibe steif und schein- 
bar bewusstlos war; die Zahne waren fest aufeinander gebissen. Die 
Anfalle sollen etwa 1 / 2 Stunde gedauert haben; gleich nacbher sei die 
Kranke wieder „frisch und munter“ gewesen. Die Patientiu berichtet 
spiiter selber, dass sie wahrend dieser Anfiille alles gelibrt und geseben 
babe, was in ihrer Umgebung vor sich gegangen sei. 

Hiuterkopf, Hals und Isacken sind schon auf leichtes Beklopfen 
sehr scbmerzempfindlich, ebenso die Brustwirbelsaule. 

Mit Ausnahme einer beiderseits vorhandenen Stauungspapille zeigen 
die Hirnnerven keine durch Untersuchung nachweisbaren zu Functions- 
storungen Aulass gebenden krankhaften Veranderungen. 

Kniephiinoinen und Achillessebnenphanomen etwas gesteigert; 
die iibrigen Sehnen- und Hautreflexe bieten nichts Besonderes. Gang 
ist taumelnd; bei Lidscbluss Schwanken des Kiirpers. Einmal bricbt 
Patientiu unter den Handen der Pflegerin plotzlich zusammen. 

Arcbiv f. Psychiatric. Bd. 4.'». Heft 1. 22 
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Heissliunger, tiefste Angst und Schwermuth, explosive Ausbriiche 
starkster Art, heitcre ausgelassene Stimmung, Schwatzliaftigkeit, Auf- 
geregtheit, erotische Erregung und Verwirrtheit, grosse geistige Reiz- 
barkeit und Wutausbruche, Hallucinationen und Delirium, Abnahme der 
Intelligenz, mebr oder weniger grosse psychische Lahmung, Apathie, 
Benommenheit, Schlafsucht, Somnolcnz oder Sopor. — Alle diese Er- 
scheinungen fanden sich in den 82 von Schuster (loc. cit. S. 222—243) 
zusammengestellten Fallen. 

Der besseren Uebersicht halber will ich eine von demselben auf- 
gestellte Tabelle (loc. cit. S. 244), welche bei diesen 82 Fallen von Klein- 
hirntumoren die einzelnen Formen der psychischen StOrungen der Form 


nach aDgiebt, folgen lassen. 

I. Falle ahnlich der progressive!! Paralyse . 1 

II. Paranoia&hnliche Italic.3 

III. Typische Melancholie.1 

IV. Depressionszustande.5 

V. Depressionszustande mit Raptus (hysterische 

Psychose) . 1 

VI. Circulare Formen.2 

VII. Falle ahnlich der Manie oder Hypomanie . 2 

VIII. Reizbarkeit, Zornmutbigkeit, maniakalische 

Anfalle .9 

IX. Delirien und Verwirrtheitszustande . . . G 

X. Albernheit, kindisches Wesen (Moria) . . 1 

Einfache geistige Liihmuugszustande: 

XI. Gedachtnissschwache.7 


XII. Allgemeine psychische Schwache . . . .15 

XIII. Benommenheit, Apathie, Sopor.29 

Unterziehen wir die einzelnen Krankengeschichtcn dieser Falle 
einer naheren Durchsicht, so konnen wir manches Bemerkenswertlie 
daraus entnehmen. Vor allem geht daraus hervor, worauf Schuster 
in seiner Sehlussbetrachtung aufmerksam macht, dass bei den mit psy¬ 
chischen Storungen einhergehenden Tumoren die verschiedensten Theile 
des Kleinhirns mit gleicher Hiiutigkeit betroffen sind. Schliisse auf die 
Bedeutung des Kleinhirns filr psychische Vorgiinge ergeben sich daraus 
jedenfalls nicht. 

Auffallend erscheint ferner die relativ grosse Anzahl der Falle von 
psychischen Storungen activen Charakters im Verhaltnis zu den eiu- 
fachen Lahmungszustanden. Schliesslich sei darauf hingewiesen, dass 
in sammtlichen 82 angefiihrten Fallen beide Kleinhirnhemispharen oft 
gleichmassig betheiligt sind. 

22 * 
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Gehen wir weiter auf die Casuistik ein, so sollen hier die Beob- 
achtungen Adler's 1 ) an einer Reike von Kleinhirntumoren, die mit 
psychiscben Storungen einhergingen, kurz ihre Erwahnung finden: 

1. Nussgrosser Tumor in der linken Kleinhirnhemisphiire: 

Abgesckwiichtc Intelligenz. 

2. Fibrom der linken Dura in das linke Cerebellum hineinge- 
wachsen: 

Abnehmende Intelligenz. 

3. Huhnereingrosse Gescliwulst unter dem Tentorium vor dem rechten 
Kleinhirnlappen: 

Abnabme der Intelligenz. 

4. Keilformige Schwiele der rechten Kleinbirnbalbkugel: 

Grosse psychische Scbwacbe; wegen Tobsucbt in der lrren- 

anstalt. 

5. Geschwulst auf der Oberflache der rechten Kleinhirnhemispbare: 

Blodsinn. 

6. Sclerose einer Kleinhirnhemispbare von der Grosse eines Pflaumen- 

k ernes. 

Epilepsie mit eigenthiimlichen, religicis-ekstatischen Wahnvor- 
stellungen und Zwangsbewegungen, zuweilen stundenlanges Hin- und 
Herlaufen bezw. Gehen in rascher Gangart. — 

Bei Tumoren, die in dem Winkel zwischen Medulla oblongata, 
Pons und Kleinhirn gelegen sind, die ja jetzt Gegenstand allgemeinen 
Interesses sind, werden hinsichtlich des psychiscben Verhalteus, weun 
man von der Apathie und Somnolenz, wie sie bei an Hirntumor leideu- 
den Patienteu gewohnlich zu beachten ist, absieht, Besouderheiten nur 
selteu constatirt. 

Es wurden in einzelnen Fallen beobachtet: erhebliche Demenz, ein 
zum Suicidium fuhrender Depressionszustand, ein kindliches Wesen, 
Erregungszust&nde im Anschluss an epileptiscke Anfalle, 'Heiterkeit, zu¬ 
weilen ausgesprochene Witzelsucht, zuweilen eiue solche in geringerem 
Grade. A. Westphal 2 ) berichtet bei einer 33jahrigen Patientin (Klein- 


1) DieSymptomatology derKleinhirnerkrankungen von Dr. A rth ur Ad 1 er, 
Nervenarzt in Breslau (Wiesbaden 1899). 

2) Sitzungsber. d. Niederrhein. Natur-u. Heilk. zu Bonn. 21. Januar 1907. 
Zusatz bei der Correktur. In der neuestenArbeit von A. Westphal: 

Beitrag zur Kenntniss der Kleinhirnbriickenwinkeltumoren und der multiplen 
Neurofibromatose (Zeitsckr. f. Chirurgie, Bd. 95) wird das Vorkommen von psy- 
chischen Storungen bei diesen Tumoren ausfiihrlich beriicksichtigt. 
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hirnbriickenwinkel) iiber den Ausbruch einer heftigcn Erregung. Siemer- 
ling 1 ) erwahnt den Wechsel zwischen Delirien und freien Zeiten. 

Von unseren beiden Kleinhirntumorfallen bietet der erstere (Fall Ill) 
psychisch die Symptome einer einfacheu geistigen Scliwiiche, bezw. Lah- 
mung. Patientin ist gedankenlos und benommen, besonders im Anschluss 
an haufig auftretende Ohnmachtsanffille, die zum Theil mit Bewusst- 
losigkeit verbunden sind. Bei der Unterhaltung sieht man dieselbe 
leicht miide werden; sie ist wenig aufmerksam; man muss die Frage 
oft wiederholen, bevor man eine Antwort erhalt. 

Die psychische Schw&che geht dann allnnihlich in immer grossere Be- 
nommenheit fiber: im weiteren Verlauf schlagt Patientin die Augen nur nocli 
auf, wenn sie angeredet wird; die Benommenheit erreicht einen sehr hohen 
Grad und unter diesen Erscheinungen erfolgt schliesslich der Exitus. Der 
gesammte Krankheitsverlauf von seinen ersten Anf&ngen an bis zum Exitus 
erstreckt sich in diesem Falle fiber einen Zeitraum von etwa drei 
Jahren. 

Im Fall IV war die Psyche der Patientin im Ganzcn nicht in Mit- 
leidenschaft gezogen. Nur einmal traten Erscheinungen auf, die sich 
in Gesichtshallucinationen ausserten; Patientin sail Nachts Pflegerinneii 
mit doppelten KOpfen. Vor ihrer Aufnahme soil dieselbe, wenn die 
Kopfschtnerzen selir stark wurden, zeitweise phantasirt und wirres Zcug 
geredet haben. 

Das gauze Gebahren konnte zun&chst — besonders auch unter Be- 
riicksichtigung des scheinbar veranlasseuden Moments und des piotz- 
lichen Eintritts der Erkrankung — uns die Vermuthung aufdrangen, dass 
ein functionelles Leiden hier vorliege; indess gab die genaue korper- 
liclie Untersuchung, besonders der Nachweis der Stauungspapille, bald 
daruber Gewissheit, dass wir es hier mit einem schweren organischen 
Gehirnleiden zu thun haben miissten, und so konnte denn bald in vita 
die Diagnose Kleinhirntumor gestellt werden. 

Der Ietzte der von mir beobachteten Falle betrift't einen Tumor des 
rechten Schlafenlappens: 

Fall 'V. 

Marie Chr., 50 Jahre alt, ohne Beruf, aus Kiel. 

Anamnese vom Vater erhoben, die Mutter war geisteskrank, beging 
Selbstmord. Patientin war von Kindheit an schwachlich; skrophulos, fiber- 
stand Pocken und Gelenkrheumatismus. Lernte schlecht, war sonst psychisch 
normal. 


1) Zur Symptomatoiogie und Therapie der Kleinhirntumoren. Berl. klin. 
Wochenschr. 1908. No. 13 u. 14. 
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Am 13. August 1904 zog sich Patientin eine starke Erkaltung zu, klagte 
seitdem iiber Kopfschmerzen, Reissen in den Gliedern, hatte keinen Appetit. 
Musste viel erbrecben, wurde sehr scbwach, konnte nicbt mehr gehen. Wurde 
am 17. September 1904 der medicinischen lvlinik zu Kiel iiberwiesen. 

Nach einem Boricht des behandelnden Arztes Dr. R. aus Kiel vom 
3. October 1904 klagte Patientin seit dem 24. August d. J. iiber Kopfschmerzen 
und Uebelkeit. Derselbe glaubte diesen Zustand auf die Lebensweise zuruck- 
fiihren zu miissen; es wurde anscheinend nicbt gekocht, sondem vielfach von 
Speiscresten gelebt, welche nach den vorhandenen Proben zum Genuss nicht 
mehr geeignet waren. Am 17. September wurde die Ueberfiihrung in die 
medicinischo Klinik angeordnet, da die vollig verwahrloste Patientin nichts 
mehr bei sich behielt und der Erschopfung entgegenging. Die Kranke gait 
stets als Wunderlich, hatte hiiufig Streit, machte den Eindruck psychisch nicht 
normal zu sein. 

In dem Journal der medicin ischen Klinik zu Kiel fiir die Zeit 
vom 17. September 1904 bis 30. September 1904 heisst es: Patientin kommt 
nach hier in Folge einer Inanitionspsychose, die eine Anstaltsbehandlung 
noting erscheinen lasst. Leidet seit 4 Wochen an Erbrechen nach jeder Alahl- 
zeit, Stuhlverstopfung und Kopfschmerzen. 

23. September. Am 18., 19. und 20. stellte sich vor jeder Mahlzeit Er¬ 
brechen ein. Dio 3 letzten Tage behalt sie das Essen bei sich, hat Appetit. 
Kopfschmerzen sollen geringer sein. 

30. September. Dauernd ohne Bewusstsein fiber ihren Aufenthaltsort; 
giebt unrichtige Antwort, lacht viel ohne Grund. In den letzten Tagen wieder 
haufig Erbrechen. Wird der psychiatrischen und Nervenklinik iiberwiesen. 

Nach Angabe des Bruders vom 8. October 1904 ist Patientin von 
Jugend an sehr bescbrankt gewesen; ist in der Schule nicht aus der letzten 
Klasse herausgekommen. 

Bis Anfang August d. J. hat sio den vaterlichen Haushalt gut gefuhrt, 
hatte keine besonderon Klagen; war bis dahin in ihrem ganzen Verhalten 
unverandert. 

Seit Anfang August war Patientin bettlagerig krank, musste erbrechen. 
Der Gang war taumelig, die Sprache sehwerfallig. 

Aufnahme in die psych i atrisc h e und Nervenklinik am 30. Sep¬ 
tember 1904. Wird vom Vater aus der medicinischen Klinik im Sanitatswagen 
gcbracht. Muss auf die Abtheilung getragen werden. 

Patientin liegt mit geschlossenen Augen im Bett; auf Anrufen offnet sie 
die Augen und sielit den Arzt mit leerem Gesichtsausdruck an. Macht einen 
schwer benommenen Eindruck. Giebt auf Fragen zuniichst keine Antwort, 
ffihrt Aufforderungen nicht aus. 

Nach ihrem Namen gelragt, nennt Patientin denselben schliesslich, nach- 
dem man die Frage mehrmals laut wiederholt hat, richtig mit lallender, leiser, 
kaum verstandlicber Sprache. Giebt dann wieder langere Zeit auf Fragen 
keine sprachlichen Acusserungen von sich. 

Wiederholt haufig die Fragen des Arztes, beantwortet sie indess nicht. 
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Wann gehoren?-wann geboren — wann geboren — 66 - 67 — 

66 - 67 u. s. w. Dieselben Zahlen mehrere Male wiederholend. 

Auf Vorhalt, dass sie 54 geboren sei, wiederholt Patientin mehrmals die 
Zahlen 54 — 55. 

Zeigen Sie die Zunge! — wiederholt „zeigen Sie die Zunge 11 , ist jedoch 
nicht zu bewegen, dieselbe herauszustrecken. 

Patientin ermiidet sehr leicht, schliesst die Augen, giebt auf Fragen 
keine weitere Auskunft. 

Status praesens vom 30. September 1904. Sehr diirfiiger Ernahrungs- 
zustand. Blasse Farbe der Haut und sichtbaren Schleimhaute. Bei Druck auf 
die rechto Seite der behaarten Kopfhaut wird Schmerzempfindung geaussert, 
sagt spontan „das thut weh“. 

Linke Pupille grosser als die rechte, beide entrundet. R. L. K. C. 
nicht zu priifen. Augenbewegungen frei. Facialis links viel schlaffer innervirt 
als rechts; linker Mundwinkel hangt. 

Patientin ist nicht zu bewegen, die Zunge auszustrecken. 

Rachenrellex erhalten. Reflexe der 0. E. 0. E. erhalten. 

Bauchrellex nicht zu erzielen. Knie-und Achillessehnenphiinomen erhalten. 

Fusssohlenrefiex erhalten; kein Babinski’sches Phanomen. 

Sensibilitat nicht zu priifen. 

Auf Nadelstiche wird durch Ausweichen oder durch Abwehrbewegungen 
reagirt. 

Richtet man Patientin im Bett auf, liisst sie den Kopf schlafT hinteniiber- 
fallen. Bei Druck auf die Halswirbel und die Nackenmusculatur keine 
Schmerzempfindung. 

Bewegungen werdon mit dem linken Arm mit viel geringerer Kraft- 
entfaltung ausgefiihrt als mit dem rechten; bei Bewegungen der Arme stellt 
sich zuweilen ein leichter Tremor in denselben ein. Ilebt man den rechten 
Arm passiv, so lasst Patientin denselben in der ihm gegebenen Stellung eino 
Zeit lang verharren; den linken Arm liisst sie hierbei sofort wieder herunter- 
sinken. 

1m linken Arm bei passiven Bewegungen deutliche Spasmen. Passive 
und active Bewegungen im rechten Arm sind frei. Die Beine werden ebenso 
wio die Arme auf Aufforderung nicht von der Unterlage emporgehoben. Auf 
Reize durch Nadelstiche an der Wadenmusculatur hebt Patientin das rechte 
Bein von der Unterlage empor, das linke dagegen wird hierbei nur auf der 
Unterlage hin und her bewegt, indess nicht gehoben. Im linken Bein bei 
passiven Bewegungen deutliche Spasmen; im rechten Bein sind diese Be¬ 
wegungen frei ausfiihrbar. Stellt man Patientin auf beiden Seiten unterstiitzt 
aufreoht hin, so lasst sie sich, sobald man aufhort sie zu unterstiitzen, in die 
Knie sinken und nach hinten iiberfallen. Beim Gehen mit Unterstiitzung 
schleifen die Fiisse am Fussboden nach, das linke melir als das rechte. Beide 
Fiisso werden nicht dabei vom Fussboden abgehoben. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergiebt nichts Besonderes. 

Arteria radialis ist etwas geschliingelt und rigide. 
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Oppenheim 1 ) berichtet uber einen von Gowers beobachteten 
Fall, bei welchem Reizerscheinungen von seiten des Acusticus beobachtet 
wurden und zwar derart, dass als eines der ersten Symptome Convul- 
sionen auftraten, die mit einer Gehorsaura begannen, welche in deni 
Ohre der entgegengesetzteu Seite angegeben wurde. 

Die klinische Beobaclitung, dass in einzelnen Fallen Storungen der 
Geruchs- und Geschmacksempfindungen bei Schlafentumoren vorkommen, 
trug mit dazu bei, dass einige Autoren zu der Ansicht hinneigten, das 
Centrum fur diese Empfiudungen sei in diesen Gekirnabschnitt zu ver- 
legen; speciell wurde der Gyrus hippocampi und hier wiederum der 
Uncus als Sitz des Centrums angesprochen. 

lmmerhin wird man die grosste Vorsicht walten lassen miissen, 
wenn man fiir die Stellung der Diagnose eines Schlafenlappen-Tumors 
das Vorhandensein von Geruchs- und Geschmacksanomalien verwertben 
will. — 

Schliesslich sei noch erwahnt, dass bei Geschwiilsten des Schlafen- 
lappens, bei Lasion der Sehstrahlung Hemianopsie der contralateralen 
Seite sowie beim Vordringen des Tumors in die Tiefo durch Einwirkung 
auf die sensibleu und motorischen Bahnen Hemianaesthesie und Hemi- 
paresis beobachtet worden ist. 

Aus dem oben Angefiihrten diirfte hervorgehen, dass, abgesehen von 
der sensorischen Aphasie, die directen Herdsymptome, die bei Temporal- 
lappen-Tumoren gelegentlich in die Erscheinung treten, derartig unsicher 
und zweifelhaft sind, dass sie in den meisten Fallen bei weitem nicht 
ausreichen, urn fiir die Localdiagnose eine genugende Unterlage 
abzugeben. 

Knapp 2 ) hat sich neuerdings das Verdienst erworben, die Aussicht 
auf die Moglichkeit einen Schlafenlappen-Tumor zu diagnosticiren, da- 
durch giinstiger zu gestalten, als er, wie Nicolauer 3 ) sich ausdriickt, 
versucht hat, bei dem Mangel an Localsymptomen eine gewisse Gesetz- 
massigkeit in dem Verhalten der Fernsymptome zu einander aufzufinden. 
Nach genauer Beschreibuug einer Reihe von Fallen stellt er nach- 
einander Erwagungen an iiber das Verhalten der Temporallappen-Ge- 
schwulste zur Sehbahn, zu den motorischen und sensiblen Bahnen, zu 
den grossen Ganglien, dem Kleinhirn und den Gehirnnerven und kommt 
dabei zu folgenden Schlusssatzen: 

1) Die Gesohwiilste des Gehirns. Wien 1903. S. 113. 

2) Knapp, Die Geschwiilste des rechten und linken Schlafenlappens 
Wiesbaden 1905. 

3) Nicolauer, Casuistischer Beitrag zur Kenntniss der Hirntumoren. 
Medicinische Klinik. 1906. No. 35. 
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1. Eine spat auftretende, trausitorisciie, recidivirende partielle 
Oculomotoriuslahmung, besonders eine gleichseitige Ptosis oder .Mydriasis 
mit Storungen der Pupillenreaktion findet sich am hSufigsten bei Tumoren 
des Schlafelappeus. 

2. Tritt zu der gleichseitigen Oculomotoriuslahmuug eine gekreuzte 
Hemiparese hinzu, entsteht also eine sogenannte Hemiplegia alternans 
superior bei einem schon jahrelang sich bemerkbar machenden Tumor, 
so ist derselbe mit grosster Wahrscheinlichkeit im Schlafelappen zu suchen. 

3. Vereinigt sich mit der Hemiplegia alternans ein scheinbar cere- 
bellarer Symptomencomplex, so ist fast mit Sicherheit anzunehmen, 
dass der Tumor im Schlafelappen seineu Sitz hat. 

In der That ist es Knapp einmal gelungen, unter Beriicksichtigung 
dieser Gesichtspunkte einen rechtsseitigen Schlafelappen-Tumor zu 
diagnosticiren und erfolgreich zur Operation zu bringen. 

In unserem Fall V wird zuerst etwa 6 Wochen vor der Aufnahme 
iiber Kopfschmerzen und Reissen in den Gliedern geklagt, dann trat Uebel- 
keit und Erbrechen auf, der Gang wurde taumelig, die Sprache schwerfallig. 

Wegen Eintretens psychischer Erscheinungen crfolgte die Eeber- 
weisung in die Klinik. 

Die Untersuchung des Nervensystems ergab hier zunacbst das Yor- 
handensein eines deutlichen Sckmerzgefiihls beim Beklopfen der recliten 
Kopfhalfte. Linke Pupille > als rechte, das recbte Augeulid hangt etwas. 

Beide Bulbi sind nach rechts gedreht, ein als Deviation conjugee 
bezeicbnetes Symptom, wobei in der Regel die Bulbi nach der Seite 
des Gehirns abgelenkt sind, in welcher sich der Krankheitsherd befindet. 
Nervus facialis links schlaffer als rechts. Sprache ist flusternd, lallend, 
zum grOssten Theil unverstandlich. 

Die Haut- und Sehnenreflexe sind erhalten mit Ausnahme der 
Bauchreflexe, welch letztere fehlen. Es besteht eine Hemiparese der 
linken Kbrperhalfte, der Puls ist nicht verlangsamt. Die Lurnbal- 
Hiissigkeit kommt unter erhohtem Druck. 

Wir haben hier also Lahmuugserscheinungen im Gebiet des Ocu- 
lomotorius auf der dem Sitz des Tnmors entsprechenden Seite combinirt 
mit einer Hemiparese der dem Sitz der Geschwulst entgegensetzten 
Kdrperhalfte und der Facialis ist auf der contralateralen Seite des 
Tumors paretisch. 

Was die Geistesstorungen bei Schlafelappen-Tumoren anbelangt, 
so selien wir in den Knapp’schen Fallen 1 ) psychischc Abweichungen 
der verschiedensten Art. 


1) loc. cit. 
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Abgesehen von den aphasischen, asymboliscben, apraktiscben und 
verwandten Stbrungen wird vor Allem auffalleud haufig der Korsa- 
kow'sche Symptomencomplex beobachtet, der in einzelnen Fallen mit 
confabulatorischer Lesestorung, in einem Fall mit Witzelsucht sich 
vergesellscliaftete. Weiter bericlitet Knapp iiber das Vorkommen von 
transitorischen Verwirrtheitszust&nden, iiber delirante Zustande mit zeit- 
weise scenenbaften Hallucinationen, sowie in einem Falle iiber Visionen, 
die zeitweilig in der dem Sitz des Tumors eutsprechenden Gesichts- 
halfte auftreten. Bei einem Patienten mit linksseitigem Tumor oline 
aphasische Stdrungen lautete die Anfangsdiagnose auf schwere chorea- 
tische Psychose. Ferner sind es Dammerzustande, grosse Suggestibilitat, 
voriibergehende und dauernde Somnolenz, apoplektiforme und epilepti- 
forme Anfalle, Perseveration und Echolalie, die Knapp im Verlaufe 
von Schlafelappen-Tumoren gelegentlich beobachten konnte. 

Wenn wir in den Schl&felappen die Centralorgane fur das 
Horvermogen suchen wollen, so bedarf es vvohl kciner Begriindung, 
dass da, wo dieselben durcli einen Tumor vernichtet oder beschiidigt 
sind und die Aufhebung des Hbrvermbgens — Seelentaubheit — die 
Folge hiervon ist, die Psyche allmahlich in Mitleidenschaft gezogen 
werden muss. Ich erinnere nur an das in der Regel bei Schwer- 
horigen oder Tauben — aucli da, wo eigentliche Psychosen nicht be- 
stelien — zu beobachtende Misstrauen gegen ilire Umgebung und an 
die nicht selten vorhandene Neigung derselben, Gesprache dritter 
Personen untoreinander, ihre Geberden und sonstige Handlungen mit 
ihrer eigenen Person in Verbindung zu bringen, auf sich zu beziehen. 
Schliesslich pflegt sich bei derart Leidenden mit der Zeit in Folge 
mangelnden Verkehrs mit der Aussenwelt eine allgemeine geistige 
Stumpfheit bemerkbar zu macben. 

Reizungen des Horcentrums kbnnen ferner Gehorshallucinationen 
im Gefolge haben, die ihrerseits wiederum zu Verwirrtheitszustanden, 
ja zu ausgesprochener Paranoia Veranlassung geben konnen. 

Auff'allender Weise werden bei Schlafelappentumor-Psychosen that- 
sachlich nur in verhaltuissmassig seltenen Fallen Gehorhallucinationen 
beobachtet. 

Ebenso verhangnissvoll fur die Psyche muss es naturlich sein, 
wenn durcb Zerstorung oder Reizung des sensorischen Sprachcentrums 
das Sprachverst^ndniss ganzlich oder theilweise aufgehoben wird. 

Eine Reizung der Centren der Geruchs- und Gescbmacksempfindungen, 
falls diese in den Temporallappen ihren Sitz haben sollten, diirfte fur 
das Zustandekommen von Psychosen weniger von Bedeutung sein. 
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Nach Oppenheim 1 ) (3, S. 781) soli es jedocb auf diesem Gebiete gleich- 
falls zu Verwimmgszustanden mit und oline BewusstseinstSrungen 
komraen kdnnen. 

Im Anschluss hieran will ich 44 von Schuster gesammelte und 
zusammengestellte Fillle von Schlafelappentumoren-Psychosen in einer 
Tabelle, wie sie von demselben aufgestellt ist, wiedergeben. 


Unter den 44 Fallen kommen vor: 

1) Nur subjective Gehorsempfindung .... 8 

2) Paralyseabnliche Falle.3 

3) Erregungszustande, Reizbarkeit, Toben ... 2 

— wie bei Epilepsie.4 

— wie bei Hysterie.5 

4) Verwirrtkeitszustande mit Unrube .... 2 

Korsakow.1 

5) Melancholieahnliche Falle.2 

Depressionszustande bei Greiseu .... 2 

G) Isolirte Gedachtnisschwache.2 

7) Intellectuelle Schwache.7 

8) Schlafsucht, Benommenheit.11 


Aus der speciellen Bescbreibung dieser Falle geht nun hervor, dass 
wiederum, wie wir es auch bei den Kleinhirngescbwfilsten gesehen 
haben, die Schlafelappentumoren sicli ziemlich gleicbniassig auf beide 
Gekirnhemispharen vertheilen. Ebenso sind die Falle, welche mit ein- 
facher geistiger Lahmung einhergehen, und diejeuigen, welche von 
activen Symptomen begleitet werden, in annahernd gleicher Anzahl 
vertreten. 

In alien kliniscben Gruppen kommen Falle mit Sprachstbrung in 
ziemlich gleichem Verhaltniss vor; mit Bezug auf diese letzteren er- 
wahnt Schuster (loc. cit. S. 117) als interessant und erwalmenswerth, dass 
die Abnahme der Intelligenz bei Schlafelappengeschwiilsten nicht 
immer an eine Sprachstorung gebunden ist, woraus vveiter hervorgeht, 
dass diese Intelligenzdefectc nicht immer eine Folge der bestehenden 
Sprachstoruugen zu sein brauchen, sondern als neben derselben be- 
stchend aufgefasst werden kiinnen. 

Fiir das Zustandekommen der Psychosen scheint es schliesslich von 
gleicher Bedeutung, ob der Tumor im Sprachcentrum oder in einem 
atideren Theil des Schlafelappens seinen Sitz hat. 

In unserem Falle haben wir es mit einer erblich belasteten Patientin 

1) Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. Berlin, 1905. S. 781. 
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zu thun, die stets als Wunderlich gait uud psychisch nicht normal zu 
sein scbien. 

lm August 1904 wurde zuerst iiber Kopfscbmerzeu geklagt; scliou 
am 30. September heisst es: „dauernd okne Bewusstsein, giebt unriclitige 
Antwort, lacht viel ohne Grund.“ 

Wahrend des Aufenthaltes in der psychiatrischen Klinik — vom 
30. September bis zu dem am 7. October eintretenden Exitus — bietet 
Patientin das Bild einer psychischen Lahmung; sie macht eiuen fortge- 
setzt schwer benommenen Eindruck, liegt dauernd mit geschlossenen 
Augen im Bett, oftnet sie nur auf Befragen des Arztes. 

Hin und wieder werden die Symptome der Ecbolalie beobachtet, 
wie solche auch von Knapp bei einem seiner Falle beschrieben sind; 
Patientin wiederholt die Fragen des Arztes, anstatt dieselben zu beant- 
worten. 

Die Diagnose auf rechtsseitigen Hirntumor konnte in diesem Falle 
aus den Ergebnissen der kdrperlichen Untersuchung gestellt werden. 

Recapituliren vvir nun unsere Fiille in dem Rakmen des zu Anfang 
Gesagten kurz noch einmal, so finden wir bei Allen langere Zeit vor 
dem Tode: Kopfsclimerzen, Schwindel, epileptiforme An fiille, Stauungs- 
papille etc., waren bald das eine, bald das andere Symptom vorhanden, 
Merkmale, die auf das Vorkandensein eines Tumor cerebri hiuweisen. 

Auch das Ergebniss der Lumbal pun ction, die wir in den Fallen III, 
IV und V vorgenommen haben, konnte wesentlich zur Sickening der 
Diagnose beitragen. 

Wenn in den Fallen III und V die Cerebrospinalfliissigkeit unter 
erhbktem Druck abfloss, so musste lvieraus auf einen kokeren Innendruck 
im Scbadel gescklossen werden, der in diesen Fallen unter Beriicksich- 
tigung der iibrigen Abweichungen von Seiten des Nervensystems nur 
durck eine Neubildung im Sckiidel hervorgerufen sein konnte. — Das 
tropfenweise Abfliessen der Flussigkeit im Fall IV haben wir localdia- 
gnostisch verwertket; das Ergebniss der gesammten Untersuchung liess 
mit grosser Wahrscheinlickkeit vermuthen, dass es sick urn einen Klein- 
hirntumor kandeln musste; wurde nun durch die Gesckwulst eine Com¬ 
pression und ein Hineindrangen des Kleiukirns in das Foramen magnum 
bewirkt, so fand kierdurck ohne Weiteres das langsame, tropfenweise 
Abfliessen der Cerebrospinalfliissigkeit ihre Erklarung. 

Auf die Herdsymptome, die nur in den einzelnen Fallen fiir die 
Stellung der Diagnose — auch der Localdiagnose — von Wicktigkeit 
waren, sind wir oben bereits naker eingegangen. 
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Keiner unserer Falle gab geniigende Handbabe zu operativem Ein- 
greifen. 

Es liegt das zum Theil in dem Sitz der Tumoren, zum Theil in 
den unzureichendon Localsymptomen begriindet. Der eine Kleinhiru- 
tumor, der den Geschwiilsten des Kleinhirnbriickenwinkels ahnlicli ge- 
lagert war, wiirde dank der verfeinerten Diagnostik heutzutage vielleicht 
am eliesten zum Versuch einer Operation Anlass geben. 

Die bislier vorliegende Casuistik psycbischer Storungen ausgespro- 
chener Art bei Hirntumoren, giebt auch die unsrige eingerechuet, keine 
sicheren Anhaltspunkte, urn aus eiuem bestimmten psychischen 
Krankheitszustand auf das Vorhandensein eines Hirntumors oder gar 
solchen mit bestimmtem Sitz Schliisse zu ziehen. Inuuerhin wird eine 
gewisse Far bung der psychischen Storungen, vor Allem in der Art 
des Korsako w’scken Symptomencomplexes, mit dem Grundton der Be- 
nommenheit bei den Erfakrenen den Verdacht auf einen Hirntumor leicbt 
erwecken. 

Doch ist zu koffen, dass wir an Stelle dieser empiriscken diagnosti- 
scken Versuche mit der Zeit die Fiihigkeit gewinnen, „rein psyckolo- 
gisch, wie Sommer sagt (ioc. cit. S. 168), die Differentialdiagnose zwischen 
den durch Tumor cerebri bedingten und den rein functionellen (oder 
durch andere Aetiologie bedingten) Geistesstorungen trotz ihrer sympto- 
matiscken Aehnlichkeit zu stcllen, ebenso wie man in den meisten Fallen 
von scheinbar rein functioneller, aber durch progressive Paralyse be- 
diugter Geistesstorung rein psycbologisch schon die Differentialdiagnose 
stellen kann. u 

Wenn meine Arbeit in diesem Sinne etwas Anregung giebt, ist ihr 
Zweck erfullt. 

Zum Schluss erfiille ich die angenehme I’flickt, meinem hochver- 
ehrten friiberen Chef, Herrn Gekeimen Medicinalrath Prof. Dr. Siemer- 
ling, fiir die gutigo Ueberlassung des Materials, sowie diesem und Herrn 
Prof. Dr. E. Meyer in Kimigsberg fiir die Anregung zu dieser Arbeit 
und fiir die Fbrderung derselbeu meinen ehrerbietigsten Dank auszu- 
sprechen. 
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XI. 

Die Prognose der Dementia praecox 1 ). 

Von 

E. Meyer 

in Konigsborg i. i'r. 


Das von Kraepelin aufgestellte Kranklieitsbild der Dementia prae¬ 
cox hat sich, wenigstens bei uns in Deutschland allmahlich allgeineine 
Ancrkennung zu verschaffen gewusst, wenn es auch nianche Autoren 
vorziehen, nicht die Bezeichnung Dementia praecox, sondern Katatonie, 
Hebephrenie, Jugendirresein u. dgl. m. zu gebrauchen. Der Grand 
hierfur liegt darin, dass sie das Wort Dementia praecox vermeiden 
wollen, oder dass sie nur einen Theil der Dementia praecox-F&lle 
Kraepelin’s als zusammengehorig anerkennen, insbesondere nur die 
Falle im jugendlichen Alter gelten lassen. 1st so die Discussion iiber 
die Existenzberechtigung einer Form psychischer Krankheit, die der 
Dementia praecox entspricht, in der Hauptsache geschlossen, so linden 
wir weiterhin vor allem das Bestreben nacli einer befriedigenden Ein- 
theilung und scharfen Abgrenzung der ihr zugehorigen Falle. 

Einmal ha ben verschiedene Forscher an Stelle der Kraepelin’schen 
Untergruppen: Katatonie, Hebephrenie, Dementia paranoides andere vor- 
geschlagen. Es ist nicht meine Absicht, auf dieses fast allzu weite Ge- 
biet einzugehen; nur um meinen eigenen Standpunkt zu kennzeichnen, 
will ich hervorheben, dass ich an diesen Eintheilungsbestrebungen, so 
fruchtbringend sie fiir die Erforschung der Dementia praecox an sich sind 
— ich nenne als Beispiel nur die Arbeiten Stransky’s — keinen 
rechten Geschmack gewinnen kann. Wenn ich mir auch dariiber klar 
bin, dass Katatonie und Hebrephenie nicht voneinander scharf zu 
trennen sind, vielfache Uebergange haben und dass die Dementia para¬ 
noides ein noch sehr strittiges Gebiet darstellt, auch die Eintheilung 
• 

1) Nach einem Vortrage, gehalten auf der Jahresversammlung des Deut- 
schen Vereins fiir Psychiatric im April 1908. 
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Kraepelin’s, wie er ja selbst stets hervorgehohen hat, den sehr ver- 
schiedenartigen Verlaufsforraen nicht ganz gerecht wird, so scheinen 
mir doc’n alle bisherigen Neuerungen diese Mkngel nicht aus der Welt 
zu schaffen nnd vielfach noch andere Mangel dazu zu besitzen. 

Bis auf weiteres milchte ich daher die Kraepelin’sche Eintheilung 
fur die zweckmassigste lialten. 

Mit der Anerkennung der Dementia praecox als einer Krankbeits- 
form eigener Art wurde auch, wie bemerkt, das Bern liken der Forscher, 
die Grenzen derselben moglichst festzulegen, ihr Verh&ltniss zu den 
anderen psychischen Krankheitsformen zu erforschen uud immermekr 
unterscheidende Momente zu gewinnen, ein sehr eifriges; so hat Bon- 
koeffer 1 ) das lnteresse wieder hingelenkt auf das Entartungsirre- 
sein, von dem sicher manche Falle im Meere der Dementia praecox 
versunken sind. 

W’okl am kiiufigsten kommt das manisch-depressive Irresein 
Kraepelin’s differentialdiagnostisck in Frage; die Zahl der Schwierig- 
keiten, die oft fur langere Zeit bestehen, ist dabei keine geringe (vgl. 
das lehrreiche Referat Thomsen’s 2 ). Die Forschung auf diesem Gebiet, 
dem grossen Gebiet der Dementia praecox, hat aber noch zu einern 
anderen Resultat gefiihrt, das, wie man nicht leugnen kanu, bei con- 
sequenter Durchfiihrung der Lehre von der Dementia praecox kaum zu 
vermeiden war. Wir haben jetzt eigentlich nur noch uuter den sogen. 
functionellen Psychosen 2 getrennte Krankheitsformen: Die Dementia 
praecox und das manisch-depressive Irresein. Denu das kummerliche 
Dasein, das die Amentia und die Paranoia fristen, und das ihnen auch 
nicht einmal alle gbnnen, hat diesen beiden Riesengruppen gegeniiber 
kaum noch Bedeutung. 

Es ist nicht mein Zweck, weiter kritisch auf diese Fragen ein- 
zugehcu; dass aber eine solche allgemeine Verschmelzung nicht gerade 
zur Fordcrung der wissenschaftlichen Forschung dient, wird kaum 
jemand bestreiten. Zu einer befriedigenden Liisung der Abgrenzuug 
und Eintheilung der Dementia praecox kann uud wird meiner Ansicht 
nach nur die pathologisch-anatomische Cntersuchung fiihren, wenn ich 
auch keiueswegs die Bedeutung der experiuientellen psychologischen 
Forschung (Bleuler, Jung etc.) und der klinischen Beobachtung 
unterschatze. 

Wenden wir uns nach diesen nothwendigen Vorbemerkungen zu 


1) Bonhoeffer, Klin. Beitr. zur Lehre von denDegenerationspsychosen. 
Halle 1907. 

2) Thomsen, Zeitschrift f. Psychiatric. Bd. 64. S. 631. 
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unserem eigentlichen Thema: Der Prognose tier Dementia praecox^ 
so neigt Kraepelin selbst zu der Ansicht, dass eine vollkommene 
Wiederherstellung trotz anscheinend widersprechender Beobachtungen 
nicht zu erwarten sei, und diese Anschauung wird von vielen Autoren 
getheilt. Es kann auch nicht geleugnet werden, dass, wenn die De¬ 
mentia praecox ein einheitliches Krankheitsbild ist, dem ein im Wesen 
gleicbartiger Process zugrunde liegt, es scbwer einzusehen ware, wie 
ganz derselbe pathologische Vorgang, der in der Meluzahl der Fiille 
progredient ist oder nach langerem Fortschreiten Halt ruaclit, in an- 
deren wieder ohne jede Spur verschwinden sollte. Der oft gewahlte, 
wenn auch nur zum Thcil zutreffende Vergleicli mit der progressiven 
Paralyse liegt nalie. Auch dort ein fortschreitender Process, der fur 
langere oder kiirzere Zeit zum Stillstand, zum theilweisen Zuriickgehen 
kommen kann, aber nie ganz verschwindet und schliesslich unaufbaltsam 
fortschreitet. — Freilich selbst bei der Paralyse, das mochte ich hier 
anfugen, hOren wir schon von stationiiren Filllen, und sogar von abortiven, 
die bis anf geringe, nicht crhebliche Reste wieder hergesteltt sein sollen, 
berichten. 

Demgegeniiber ist aber Folgendes zu erwagen: 

Die Abgrenzung und Differentialdiagnose ist, wie schon betont, 
sehr schwierig, noch schwerer zweifellos als bei der Paralyse, wo die 
Zahl der sicheren Fiille verhiiltnissmiissig grosser ist, weil uns die korper- 
lichen Erscheinungen bessere diflferentialdiagnostische Stutzpunkte bei 
der Paralyse abgeben. Daher ist die Versuchung, immermehr in der 
Dementia praecox aufgelien zu lassen, die Gefahr zu diagnostischen 
Irrthumern ganz bcsonders gross, der auch der, welcher langere Zeit 
psychiatrisch thiltig ist, oft nicht entgehen kann. .leder, der seine Fiille 
von Dementia praecox genau anamnestisch wie katanmestisch verfolgt, 
wird immer wieder uberrascht, wie verschiedenartig ein erheblicher 
Thcil vorher und auch nachher von fachmiinnischer Seite gedcutet wird. 
Die strittigen Fiille bleiben daher sehr zahlreich. 

Ferner ist uns der pathologisch-anatomische Process der Dementia 
praecox trotz aller Anstrengung, die ja sicher mit der Zeit zu einem 
befricdigenden Resultat fiihren wird, jetzt noch nicht geniigeud klar 
gelegt, besonders fiir die Controlle dieser zweifelhaften Fiille. Selbst 
wenn wir fiir die sicheren Fiille einen einheitlichen Process annehmen 
wollen, so ist docli zu berticksichtigen, dass derselbe in seiner Verlaufs- 
art von dem bei der Paralyse erheblich verschieden sein muss, wie wir 
schon jetzt sagen konnen. Der pathologische Process der Paralyse 
fuhrt den bisherigen Erfahrungen nach, von den erwiilmten, sehr ge- 
ringen Ausnahmen abgesehen, stets zu einem totalen somatisch-psychischen 

Arcbiv (. Psychiatric. Bd. 45. Heft 1. 23 
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Untergang. Bei tier Dementia praecox aber kommt es nicht zu diesem 
Eudresultat, vielmehr zu einem Stillstand auf verschiedeusten Stufen. 

Nacli alledem konnte man sich die von verschiedeuen Seiten be- 
hauptete Moglichkeit einer Wiederherstellung bei der Dementia praecox 
heute in folgender NVeise zu erkliiren versuchen: 

1. Es kandelt sich um irrthiimlich der Dementia praecox zu- 
gerechnete Falle, was bei den klinischen wie anatomischen Schwierig- 
keiteu der Abgrenzung schwer zu vermeiden ist. Dieser Einwurf wird 
gegeniiber der Mittbeiiung von wiederhergesteilten Fallen augeblicher 
Dementia praecox naturlich oft gemacht. 

2. Es sind Krankeitsbilder, die klinisch, mit unseren heutigen 
Untersucbungsmethoden wenigstens, nicht von der Dementia praecox zu 
sondern sind, die aber, wie vielleicht die klinische und pathologische 
Forschung uns spitter zeigen wird, eine besondere Krankbeitsform bilden. 

Wie weit diese zweite Hypothese zu Recht besteht, lasst sich zur 
Zeit nicht sagen. 

3. NVir haben tbatsacblich Krankheitsfalle von Dementia praecox 
vor uns, der Process hat aber nur so geringe IntensitSt erreicht oder 
ist soweit zuruckgegangeu, dass wenigstens wesentliche aussere Er- 
scheiuungen nicht mehr erkennbar sind. Dass das denkbar ist, das er- 
giebt sich schon aus den unendlich verschiedeuen Intensitatsgraden der 
Dementia praecox. Erinnern wir uns an andere Krankheitsprocesse, von 
denen wir aucli anzunehmen berechtigt sind, dass sie nicht vollig ohne 
Residuen heilen, so an die Tuberculose, so liegen die Yerhaltnisse da 
nicht unfthnlich. Audi dort selieu wir, dass jemand schwere Erschei- 
uungen von Lungentubcrculose haben kann, und trotzdem mit der Zeit 
ausheilt, d. h. keine Beschwerden mehr hat, der Umgebung gesund er- 
scheint und nur bei sorgf&ltigster Untersuchung ganz geringe Spuren 
der alten Erkrankung erkennen lasst.- Soweit sich solche Processe ver- 
glcichen lassen, mOchte ich das thun, und mir auch den Vorgang bei 
sogen. geheilten Dementia praecox - Fallen in entsprechender Weise 
vorstellen. 

Manche werden cinwenden, da der Process nicht im wissenschaftlichen 
Sinue zur Ausheilung gekomuien ist, so handelt es sich hier nur um 
eine Remission. In dem Vergleich mit der Lungentuberculose liegt 
aber schon, dass es sich nicht einfach um Remission handeln muss. 
Yon Remission sind wir doch meist nur dann zu sprcchen gewohnt, 
wenn, wie bei der Paralyse, unabwendbar, nach kiirzerer oder langerer 
Zeit die Krankheit wieder hervortritt und wenn auch wahrend der 
Remissionszeit gewisso Krankheitszeichen stets nachweisbar sind. Es 
scheint mir aber bei der Dementia praecox nach den bisherigen Er- 
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fahrungen die Annahme wolil zuliissig, dass der Process zu einem 
dauernden StilJstand kornmen kann, auch ohne einen erheblichen Grad 
erreicht zu haben, ob in dem Maasse, dass selbst bei genauester Unter- 
suchung nichts Krankhaftes klinisch mehr nachweisbar ist, ist schwer 
zu entscheiden. Es kommt aber meines Erachtens auch nicht so sehr 
darauf an, denn fur die Prognose ist die Hauptsacbe die „sociale Ge- 
sundung w : „I)er Kranke soil seinen alten Wirkungskrcis, wie seine 
Stellung in und zu der menschlicben Gesellschaft in vollem Umfange 
wieder aufnehmen kOnnen; ob er dabei irgendwelche kleine Sonderheiten 
zeigt, das ist ohne nennenswerthe Bedeutung 1 ). 

Die Feststellungcn derartiger „Endzustande“ der Dementia praecox, 
bei denen es in diesem Sinne zu einer Besserung kommt, die sich fur 
<las Laienauge garnicht und auch nur schwer fur den Arzt von der 
vOlligen Wiederherstellung unterscheiden lasst, ist auch fiir die Prognose 
der Geisteskrankheit allgemein von nicht geringer Bedeutung. 

In zwei fruheren Arbeiten 2 ) habe ich mich speciell mit solchen 
Fallen von Dementia praecox beschaftigt, die der katatonischen Unter- 
gruppe derselben angehorten. In prognostischer Beziebung glaubte ich 
damals zu dem Schlusse berechtigt zu sein: „Die Prognose ist ernst, 
aber keineswegs absolut ungiinstig; in einem erheblichen Bruchtheil der 
Falle, nach unseren Erfabrungen 1 / 5 — 1 / i der Gesammtzahl — tritt 
"Wiederherstellung fur Jalire ein.“ 

Die Ansichten der Autoren waren zu jener Zeit (1903) getheilt. 
Manche, wie Aschaffenburg, hielten eine Wiederherstellung fur aus- 
geschlossen, andere, so Kahlbaum, Ilberg, Wernicke, Kraepelin 
u. A. schienen einen mehr weniger grossen Procentsatz ihrer Dementia 
praecox-Falle fur geheilt zu halten, doch hob besonders letzterer die 
Moglichkeit, dass es sich nur urn Remissionen handele, hervor. In den 
4 Jahren, die seitdem vergangen sind, ist eine sehr wesentliche Aende- 
rung in den Anschauungen nicht eingetreten. Es lassen sich auch bei 
den noch herrschenden abweichenden Meinungen iiber den Umfang der 
Dementia praecox, und weil auch von manchen Seiten die Falle der 
Dementia praecox unter Jugendirresein, Dementia hebephrenica (Ziehen) 
etc. gefiihrt werden, ferner auch Katatonie und Hebephrenie Ofters als 
ganz verschiedene Krankheitsbilder angesehen werden, schwer Ver- 
gleichswerthe finden. Immerhin will ich eine kurze Uebersicht hier 
geben. 


1) E. Meyer, Znr prognostischen Bedeutung der katatonischen Er- 
soheinungen. Miinchen. med. Wochenschr. 1903. S. 1369 (T. 

2) E. Meyer, 1. c. und dieses Archiv Bd. 32, S. 780 IT. 
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Kraepelin 1 ) hat seinen Standpunkt im wesentlicben beibehalten. Er 
fiihrt (immer mit der Reserve der Remission) bei Hebephrenie 8 pCt., 
bei Katatonie 13 pCt. Heilungen an; Dementia paranoides lasst nach 
ihm, wie wohl nach der Ansicht fast aller Autoren keine solche er- 
warten. Nach dem Jahresbericht der Munchener psycbiatrischen Klinik 
fiir 1904 und 1905 wurden von den 223 Dementia praecox-Fallen des 
Jahres 1905 28 „als geheilt bezeichnet“. 

Hoche 2 ) meint in Bezug auf die Hebephrenie, dass die Zahl der 
giinstig auslaufenden Falle wohl noch etwas grosser sei, als Kraepelin 
annebme. 

Pilcz 3 ) halt ebenfalls Heilung fiir mSglich. 

Klipstein 4 5 ) schliesst in seiner Besprechung der hebephreniscben 
Formen der Dementia praecox Heilung aus. Ebenso K01 pin 6 ). Beide 
erkennen nur Remissionen an. 

Mit letzteren hat sich besonders Pfersdorff 6 ) beschaftigt. Unter 
150 Fallen von Dementia praecox batten 23 mebrjahrige Remissionen 
von 2 — lOjahriger Dauer. Auch in den besten Remissionen seien 
motorische Erregungen leichter Art oder Labilitiit der Stimmung vor- 
handen; eine eigentliche Heilung stellt Pfersdorff in Abrede; 16 pCt. 
seiner Krankcn waren wieder dauernd arbeitsfahig. 

H. Evensen’s Monographic 7 ) ist mir nur im Referat bekannt. Da- 
nacli unterscbeidet er in Bezug auf die Prognose chronisch und subacut 
einsetzendc Falle. Von ersteren erniihrten 5 pCt. sich wieder selbst, 
25 pCt, wurden noch arbeitsfahig, 70 pCt. verblodeten, wahrend von 
den subacuten die entsprecbenden Zahlcn 13,30 und 57 waren. Bei der 
Katatonie kehren nach seiner Ansicht ebensoviele in das praktische 
Leben zuriick als dement werden. Als prognostisch bedenklich bezeich- 
net er u. A., wenn Wahnidcen und Sinnestauschungen ganz affectlos vor- 
gebracht werden. 

Albrecht 8 ) fand nur in 2 pCt. bei der Dementia praecox Heilung, 

1) Kraepelin, Psychiatric 7. Aufl. 

2) Hoc he, In Binswanger u. Siemerling. Lehrbuch d. Psychiatrie. 1907. 
2. Autl. 

3) Pilcz, Lehrb. d. spec. Psych. 1904. 

4) Klipstein, Zeitschr. f. Psych. 1906. S. 512. 

5) Kolpin, Zeitschr. f. Psych. 1908. H. 1. 

6) Pfersdorff, Referat, Centralblatt f. Nervenheilkundo u. Psych. 1906. 
S. 79. 

7) Even sen, Dementia praecox. Christiania 1904. (Zeitschr. f. Psych. 
Referat). 

8) Albrecht, Zeitschr. f. Psych. 1905. S. 659. 
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in 17 pCt. Heilung mit Defect. Auch Petren 1 ) betont das Vorkommen 
gebeilter Falle von Katatonie und Hebephrenie, resp. von sehr langen 
Kemissionen, deren Bedeutung daun der Heilung nahe komme. Er be- 
richtet von einem Fall, wo ein Kranker naclr 11 jaliriger Krankheitszeit, 
in der er das Bild der Katatonie deutlich hot, genas und 10 .lalire 
schon wieder sein Haudwerk ausiibt, mit dem er sich und seine Familie 
erhalt. 

Im Anschluss daran sei auf einen Fall von Schafer 2 ) hingewiesen, 
bei dem nach 15 jaliriger Krankheit, die unzweifelhaft als Katatonie an- 
zusehen war, Genesung eintrat, sodass der betreffende — er war Arzt — 
jetzt bereits seit 2 Jahren wieder eine ausgedehnte arztliche Praxis 
versieht. 

Wie vielfach die Meinungen in unserem Gebiet von einander ab- 
weichen, zeigen z. B. die Ausfiihrungeu von Moravczik 3 ) der die Kata¬ 
tonie als scltene Krankheit bezeichnet, die meist ungunstig ausgehe, 
wahrend Douath demgegeniiber betont, dass die Prognose nicht durch- 
aus schlecht sei. 

Rizor 4 ) vertritt in einer ausfuhrlichen Arbeit iiber das Jugend- 
irresein die Ansichten Cramer’s. Mehrere Falle von seiner Gruppe 
der „Psychosen in der Pubertat, die zur Ausheilung kommen oder zum 
geistigen Stillstand fiihren 11 , kamen zur Genesung. Sie scheinen zumeist 
der Dementia praecox Kraepelin’s zu entsprechen. Ich erwahne end- 
licli noch einmal, dass Thomsen kurzlich die verwickelten diagnostic 
schen Verhaltnisse im Gebiet der Dementia praecox in einem Referat 
treffend dargelegt hat. 

Wenn ich den Namen Dementia praecox beibehalten habe, so 
verkenne ich die gegen ihn erhobenen Bedenken nicht, ich halte es aber 
fur das zweckmiissigste, weil es mein Bemiihen ist, eben alle Falle, die 
der Dementia praecox angehoren, zu besprechen, nicht eine mehr oder 
weniger willkurlich aus ihr herausgezogene Gruppe. 

Was Kraepelin uuter Dementia praecox (vorl&ufig, wie er selbst 
ausspricht) versteht, hier nilher zu erortern, darauf kann ich verzichten. 
Bei den einzelnen Fallen wird sich Gelegenheit findeu, einiges dazu zu 
bemerken. 

Ich gehe zuerst der Vollstiindigkeit lialber auf die Tiibinger Falle 
ein, die meiner zweiten fruheren Arbeit zugrunde lagen 5 ). Es waren 

1) Petren, Referat. Zeitschr. f. Psych. 1907. S. 135 IT. 

2) Schafer, Monatsschr. f. Psych, und Neurologic. 1907. Bd. 22. 

3) Moravczik, Referat. Neurol. Centralbl. 1905. S. 875 IT. 

4) Rizor, Arch. f. Psych. Bd. 43. 

5) Vgl. Miinchen. med. Wochenschr. 1903. S. 1369 IT. 
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40 Fiille mit katatonischen Erscheimingen, die zum allergrfissten Theil 
der katatonischen Cntergruppe der Dementia praecox Kraepelin’s zu- 
zurechnen waren. 14 von diesen Kranken erschienen da mats (1903) 
genesen, und zwar 2 noch kein ganzes Jahr, 5 fiber 1 Jahr und 7 fiber 
2 — 3 Jahre. Der Zustand von 11 weiteren Kranken liess sich am 
besten als Heilung mit Defect bezeichnen. Letzterer wurde angenommen, 
wenn der Kranke nacb verbfirgten Mittbeilungen eine gewisse Erwerbs- 
fahigkeit wieder erlangt liatte. Die ubrigen Fiille waren ungfinstig aus- 
gegangen. 

Bevor ich zusammenfassend fiber das Ergebniss der Katamnesen 
berichte, die mir Herr College Gaupp in liebenswfirdiger VVeise ver- 
schafft hat, will icb die Krankengeschichten, insbesondere der damals 
genesenen Ffille ausffihrlich oder in kfirzeren Auszfigen wiedergeben, da 
es in meinem Vortrag nicht angfuigig war. Ich mochte dadurch auch 
nach MOglichkeit den Einwendungen gerecht werden, die gegen die 
richtige Diagnose dieser Fiille erhobeu werden kOnnten. 

1. M., Wilhelmine, 26 Jahr, Arbeiterin. Nicht belastet. Friiher gesund, 
sehr religios. Sommer 1900 niedergedrfickt, November 1900 Verfolgungsideen, 
arbeitete nicht mehr, lachte grundlos, brachte religiose Ideen vor. 18. December 
1900 Aufnahme: NViderstrebend. driingt fort, spricht kaum. Dann langdauorn- 
der Stupor mit intercurrenter Erregung, unzusammenhiingende NVahnvorstel- 
lungen und Sinnestiiuschungen. Mai 1901 freier, zeigt gewisse Krankheitsein- 
sicht. 27. Mai 1901 entlassen. Nach BerichtderHeimathsbehorde vom Miirz 1902 
„vollig gesund u , hat bis Ende 1907 ohne Stoning gearbeitet. 

Seit December 1907 stiller, assweniger, wurdeschwermiithig. SeitFebruar 
1908 fast stumm. Driingt weg, hatte Sinnestiiuschungen, w T ar unzuganglich. 

6. Februar 1908. Zweite Aufnahme in die Tfibinger Klinik. 

Stupor mit Negativismus, ablehnendes unzuganglichos Wesen, Grimas- 
siren. Allmiihlich etwas besser und klaror, Krankheitsgeffihl, wenig AtTekt. 

10. Marz 1908 Nach der Anstalt Z. fiberffihrt. 

2. T., Katharine, 22 Jahr, Dienstmiidchen. EineTante geisteskrank. Friiher 
gesund, massiggelernt. 25/26 November 1899plotzIicherregt. Stimmungsw'echsel, 
betete viel, schien verwirrt. Seit 1. December 1899 stuporos. 18. December 
Aufnahme in hochgradigem mutacistischen Stupor, Sondonfiitterung, Befehls- 
automatie. Frfihling 1900 allmahlich freier, aber apathisch. Februar 1900 Ery- 
sipel (ohne Einfluss auf die Psyche). 

Auf Lungentuberculose verdiichtig. Drusenschwellung. Abmagerung. 
Mai Juni 1900 spricht etwas, beschiiftigt sich, giebt fiber die Krankheit wenig 
' Auskunft. 24. Juni 19<X) entlassen. Miirz 1902nach Mittheilungaus der Heimath 
n gesund u und im Dienst. 

Nach Mittheilung vom OrtsvorstandHirer Heimath vom Marz 1908 hat sich 

1) Die Wiedergabe erfolgt nach der schon 1903 erfolgten Eintheilung. 
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Pat. inzwischen verheirathet nach einer anderen Gemeinde. Ueber ihr weiteres 
Ergehen liess sich nichts ermitteln. 

Bei diesen beiden Fallen bedarf die Diagnose : katatone Untergruppe 
der Dementia praecox selbst bei der kurzen Wiedergabe des Krankheits- 
verlaufes keiner naheren Begriindung. Dasselbe gilt von dern dritten 
Falle, dessen Krankengeschichte bier ausfuhrlich folgen soli. 

3. Ri. Pauline, 21 Jahr, Dienstmiidchen. Onkel rniitterlicherseits geistes- 
krank. Patientin istunehelich geboren. Friihergesund. Keine’schwere Verletzung. 
Nach der Schule im Dienst. 1m November 1899 wurde Patientin aufgeregt, 
sang stundenlang, sagte, sie sei zu etwas Hohem bestimmt, sie lachte viel und 
tanzte umher. Ende November 1899 nach Ilause geholt, wo sie bald ruhiger 
wurde. Die Periode, die seit Sommer 1899 aufgehbrt hatte, stellte sich wieder 
ein. Im Februar 1900 ging sie wieder in Stellung, wurde aber schon im Marz 
1900niedergedriickt, schliefschlecht, ass sehr wenig. Sieklagte iiberGedanken- 
leere, sass meist stumm da, sagte, sie miisse sterben, es habe ihr getraumt, sie 
kiime aufs SchalTot. 

Am 10. Juli wurde sie in’s Spital zu St. aufgenommen, wo sie 
meistens einen starren teilnalimslosen Gesichtsausdruck zeigte. Sie war oft 
iingstlich, zitterte am ganzen Eeibe und sagte: „Ich bin in der IIblle,‘ : weinto 
und stohntc. Sie sprach fast nur: „Ja“ und „Nein u und sehr leise. Sie be- 
hielt stundenlang dieselbe Ilaltung bei, um dazwischen plotzlich aus dem Bett 
zu springen und im Zimmer umherzulaufen. Gegen allc Maassnahmen war sie 
sehr widerstrebend. 

17. Juli Aufnahme in die Klinik zu Tubingen. Wird wider- 
strebcnd auf die Abtheilung gefuhrt, liegt starr und stumm zu Bett. Im Acrzte- 
zimmer sitzt sie regungslos da, giebt keine Antwort. Auf Aufforderungen fiihrt 
sie langsam einige Bewegungen aus, auf Nadelstiche macht sie Abwehrbe- 
wegungen. Dio korperliche Untersuchung ergiebt nichts Besonderes. 

18. Juli 1900. Nachts ruhig, halt Stuhl und Urin zuriick, muss wegen 
Nahrungsverweigerung mit der Sonde gefuttert werden. In der nachsten Zeit 
dauernd sehr widerstrebend, steife gezwungene Ilaltung, Spannung in alien 
Gliedern, spricht garnicht. 1st wiederholt unsauber mit Urin und Stuhl. 

26. August. Steht nachts viel ausserhalb des Bettes, muss noch immer 
gefuttert werden. 

19. October. Dio Hiinde der Patientin sind zuweilen blau und kalt, 
ebenso die Beine ur.d die Fiisse. die Wangen oft stark gerothet. Das Gesicht 
sieht starr und gespannt aus, die Augen sind aufgerissen, die Pupillen weit, 
der Mund ist weit geoffnet. 

10. October. Muss wegen beginnenden Decubitus auf Moos gelegt 
werden. 

20. October. Etwas weniger Spannung und Widerstreben, klammert 
sich aber, wenn sie vom Futtern fort gefiihrt wird, noch immer an, spricht gar¬ 
nicht, auch nicbt, als sie von ihrem Vater Besuch erhiilt. 
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wovor, weiss ich nicht.“ Die Sondenfiitterung sei ihr ganz recht gewescn, da 
sie nachher cin Sattigungsgefiihl hatte. VVarum sie nicht gesprochen, wisse 
sie nioht, sie sei eben soweit zuriickgewesen, sie babe sich selbst wundern 
miissen, wie sie wieder sprechen konnte. „lch bin eben in einem Walin ge- 
wesen, ich miisse sterben oder ich sei gestorben.“ Sie habe das geglaubt, 
weil sie garnichts mehr wusste. Sie iiussert aucb, sie habe sich so gostraubt 
zum Fiittern zu gehcn, weil sie glaubte, sie werde auf den Kirchhof gefiihrt. 

August 1901. Sehr fleissig, heiter und zufrieden, hat voile Einsicht fiir 
ihre Krankheit und ist dankbar fiir die ihr zu Theil gewordene Behandlung. 

9. August. Entlassen, Das Gewicht sank von 58,5 kg bei der Auf- 
nahme bis auf 42 resp. 41 kg. ini Januar, Februar und Marz 1901 unter 
leichten Schwankungen. Von April 1901 an stieg es dann bis auf 61 kg bei 
der Entlassung. Die Periode trat im Mai, Juni, Juli und Anfang August auf. 

Ende August 1901 schrieb Patientin einen verstandigen und dankbaren 
Brief an ihren Abtheilungsarzt. Seit der Entlassung im Dienst. Marz 1902 
nach Bericht des Vaters „gesund“. 

Im Miirz 1908 berichtet der Vater der Patientin, dass dieselbe geistig 
und korperlich gesund geblieben sei, sparsam und lleissig ware, und sich im 
Juni 1907 verheirathet habe. „Sie zeigt sich als eine musterhafte Hausfrau. 14 

Wie so oft bei Dementia praecox konnte auch liier die Anamnese 
an ein manisch-depressives Irresein den ken lassen, doch erschien diese 
Diagnose im weiteren Verlauf mit derTendenz zu Stereotypien, Wechsel 
von apathisch-stuporosem Verhalten mit plbtzlicher Erregung, sehr 
starkem Negativismus, weiter mutacistischem Stupor mit Nahrungsver- 
weigerung und Unsauberkeit etc. etc. ausgeschlossen, alles wies auf 
Dementia praecox in Form der Katatonie hin. 

Trotz der schwersten, langanhaltenden Krankheitserscheinungen sehen 
wir in diesem Falle alle Stbrungen zuriicktreten, sodass die Patientin 
jetzt schon 6 Jahre ihrer Umgebung vdllig gesund erscheint und sich 
auch verheirathet hat. 

Auf die mancherlei bemerkenswerthen Einzelheiten, die der Fall 
aufweist, kann ich hier nicht eingehen, nur will ich darauf himveisen, 
dass diese Kranke schon bei ihrer Entlassung eino sehr deutliche 
Krankheitseinsicht gewonnen hatte, die sich ganz besonders in der 
Dankbarkeit fur die Behandlung in der Klinik kundgab. 

4. Ep., Friderike, 23 Jahr, Bauersfrau. 

Eine Cousine miitterlicherseits geisteskrank. Massig begabt, immer still. 
Seit 1898 verheiratet. Schwangerschaft und Wochenbett ohne Storung, jetzt 
in der Lactation. Seit Juli 1900 auffallend still und ablehnend, sie verweigerte 
die Nahrung, lag steif und starr da, gab keine Antwort, richteto aber ihre 
Blicke auf den, der eintrat. Sie wurde unsauber, einmal zitterte sie am 
ganzen Korper und sagte: „Ich furchte mich sehr.“ In letzter Zeit bewegte 
sie sioh von selbst etwas mehr. 
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7. August 1900 Aufnahmein die Klinik zu Tubingen. Geht widerstrebend 
auf die Abtheilung, spricht nicht, sitzt starr und regungslos da. Der Gesichts- 
ausdruck ist iingstlick gespannt, auf Nadelstiche oder andere Reizungen 
reagirt sie nur durch Abwehrbewegungen, nicht durch sprachlicheAeusserungen. 
Die kbrperliche Untersuchung ergiebt Strabismus convergens alternans. Aus 
beiden Briisten lasst sich Colostrum ausdriicken. 

8. August. Nachts unrein mit Urin, das Essen muss ihr eingeloffelt 
werden. 

17. August. Isst seit heute spontan, spricht noch nicht, ist noch un- 
sauber, kratzt sich sehr viel am Korper. 

10. September Isst jetzt geniigend, spricht nicht, lasst nie Urin und 
Stuhlgang in den Nachtstuhl, sondern ins Bett. 

20. September. Spricht mit ihrem Mann, als er sie besucht, nicht, 
kiimmert sich garnicht um ihn. 

30. September. Sitzt in gezwungener Stellung im Bett, grimmassirt, 
reagirt nicht auf Anreden, befolgt keine Auflforderung, spricht nicht, ist un¬ 
rein mit Koth und Urin, das Essen muss ihr gegeben werden. 

6. October. Gegen iirztlichen Rath abgeholt. Periode ist in der Klinik 
nicht eingetreten. 

April 1902 nach Mittheilung des Schulthoissenamtes vollstandig gesund, 
ebenso dauernd gesund im Miirz 1908. 

5. S., Wilhelm, 24 Jahr, Bauer. 

Ueber Hereditat nichts bekannt. Soil seit liingerer Zeit autTallend ruhig 
sein und vor sich hin briiten. Anfang Miirz 1899 kam er in das Krankenhaus 
zu A. und klagte iibor Schwindel und Kopfschmerz. Sein Wesen war scheu 
und gcdriickt. Nach einigen Tagen iiusserte er, er werde verfolgt, wurde sehr 
iingstlich. 

Am 14. Miirz 1899 sprang er aus dem Fenster, wobei er sich beide Fiisse 
verstauohte. A. B. sagte er nur: „Ich kann Ihnen keine Antwort mehr geben, 
ich bin jetzt gestorben und im Himmel.“ 

21. Miirz. Aufnahme in die Klinik zu Tb. Kniet mit iingstlich gespanntem 
Gesichtsausdruck im Aufnahmezimmer. 

Giebt nur kurze und zbgernde Antwort, indem er starr vor sich hin sieht. 
Giebt an, er sei 24 Jahre alt. Er sei der grbsste Sunder, er habe Angst, die 
im Ilerzen sitze. 

Stimmen hiitten ihm gesagt, er sei schlecht, er habe auch den Teufel 
gesehen. Auf Befragen giebt er zu, er mache sich Vorwiirfe, sagt er sei allcin 
Schuld. 

Aus dem Fenster sei er gesprungen, um sich das Leben zu nehmen. Ob 
er krank sei, wisse er nicht. Die korperliche Untersuchung ergiebt Schwellung 
beider Fussgelenke, links (mit Rontgen) Luxation des Calcaneus, ausserdem 
eitrige Otitis media mit Perforation links, sonst nichts Abnormes. 

22. Miirz. Versucht fortwahrend aus dem Bett zu gehen, die Stimmen 
sagten es. Sieht traurig und iingstlich aus. 

25. Miirz. Aeussert bfters, er wolle nicht mehr leben, sich die Augen 
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ausstechen, ins Wasser gehen, er sei so schlecht, dass er nicht mehr leben 
diirfe. 

27. Miirz. Liisst den passiv erhobenen Arm nieder sinken. Auf Nadol- 
sticbe reagirt er kaum. 

3. April. Isst allein, ist sauber, spricht nicht, sieht starr vor sich bin. 

4. April. Macht eigenthiimlich zwinkernde Bewegungen mit den Augen- 
lidern. 

7. April. Lauft oft aus dem Belt, lasst unter sich. 

20. April. Liegt ruhig mit gespannterMuskulatur da. Siehtangstlichaus. 

I. Mai. Nennt seinen Namen richtig, es sei 1899, den Monat wisse er 
nicht, ziihlt bis 10 auf AufTorderung. 

8. Mai. Ganz stumm, sitzt aufrecht im Bett. 

14. Mai. Erkennt seinen Schwager, sagt aber nur: „Ja u und „Nein.“ 

II. Juni. Lauft im Garten fortwahrend im Kreise herum. 

15. Juni. Liegt etwas vorniibergebeugt in starrer llaltung da, reagirt 
auf Nadelstiche nur an den Schleimhiiuten. Spricht nicht. Sauber. Isst 
reichlich. 

18. Juni. Gegen iirztlichen Rath abgeholt. Gewicht von 57,2 auf 54,0 
gesunken. 

Nach Bericht vom 16. November 1900 angeblich vollkommen gesund. 

Marz 1902 nach Bericht des Schultheissenamtes „gesund,“ ebenso 
Marz 1908. 

Wie tier vorige Fall musste auch dieser aus der Kliuik entlassen 
werden, als die Psychose noch im Hbhestadium war, sodass wir auch 
liier uber die Art des Abklingens derselben keitie Anhaltspunkte be- 
sitzeu. Immferhin hat wohl die Besserung bald nach der Entlassung 
begonnen, da der Kranke nach glaubhaften Mittheilungen schon 5 Monate 
spiiter „gesund“ war, wie er es noch jetzt — Miirz 1908 — ist. 

Die Diagnose in diesem Fall ist nicht so einfach wie in dem 
vorigen. Dort sprachen so viele Erscheinungen fur die katatone Form 
der Dementia praecox, das Krankheitsbild passte so wenig zu anderen 
Krankheitsformen, dass differentialdiagnostische Schwierigkeiten kaum 
vorhanden waren. Hier aber kam von vornherein Melancholie sclir in 
Frage. — Horen wir einen Krankheitsbericht: 

Seit langerer Zeit besonders still, gedriickt. dann sehr angstlicb, 
Versi'mdigungsideen, so ist unser niichster Gedanko „Melancholie“. Freilich 
werden wir gleichzeitig stets daran denken, wie viel psychische St5- 
rungen mit einem depressiven Stadium beginnen, ohne eino Melancholie 
zu scin. 

Zur Vorsicht mahntc in uuserem Falle, dass ein langanhaltender 
stuporbser Zustand mit Mutismus und Neigung zur Unsauberkeit be- 
stand, ferner allerlei Sonderbarkeiten, wie Zwinkern mit den Augen- 
lidern, im Kreis Umherlaufen, zur Beobachtung kamen, Symptome, die 
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sich schwer iu das gewohnte Bild der Melancholic einfiigen. Zu einer 
ganz bestinimten Diagnose konnte ich mich nicht entschliessen, vieles 
erweckte den Verdacht auf Dementia praecox in Form der Katatonie, 
wenn ja aucli unzweifelhaft Melancholische etwas schr Monotones, 
Starres zuweilen in ilirem ganzen Verhalten bekommen. 

6. L., 21 Jahre, Kaufmann. NefTe des Pationten geisteskrank. Als Kind 
gesund, gut gelernt, woichherzig. Nicht gedient wegen „nervbsen Herzleidens“. 
Sonst nicht schwerer krank. 

Ende September 1900 wurde Patient, nachdem er dio letzte Zeit sehr viel 
gearbeitet hatte, erregt und verwcigerte seit 9. October 1900 jede Nahrung, 
schlief nicht, brachte viel Selbstvorwiirfe vor, er habe das Geschiift ruinirt, 
werde verurtheilt, korame aufs SchalTot. Am 12. October in das Spital zu St. 
aufgenommen. Liegt regungslos im Bett, giebt nur sehr wenig Auskunft. 
Aengstlicher, starrer Gesichtsausdruck. 1st orientirt. Oefters weint er, einmal 
schrie und jammerte er laut, konnte nur mit Miihe gehalten werden. Aeusscrte 
iihnliche Selbstvorwiirfe wie vor der Aufnahme. 

13. October. Heftiger Angstanfall. Nachher giebt er Auskunft. Sei wie 
aus einera Schlaf erwacht, fiihle sich miide und abgespannt. Sehr widerstrebend. 
Lasst sich eher aus dem Belt wegziehen, als dass er den gebeugten Arm streckt. 
Halt stundenlang die geballten Fiiuste gegen die Brust. 

Andeutung von Flexibilitas cerea. 

17. October. Aufnahme in die Klinik zu Tbg. 

Sieht angstlich gespannt aus, straubt sich gegen alles, was mit ihm ge- 
schehen soli. 

Im Bett sitzt er in steifer Ilaltung da, mit weitgeolTneten Augen. Sieht 
rathlos und angstlich aus. Die passiv erhobenen Arme lasst er in beliebigen 
Stellungen stehen. Ins Aerztezimmer liisst er sich mit steifgestreckten Beinen 
hineinschieben, sitzt dann ruhig auf dem Stuhl, sieht vor sich hin und scheint 
aucli seine Umgcbung zu boachten. Er athmet krampfhaft. Auf Anreden ant- 
wortet er nicht, nur als ihm ein Schliissel vorgehalten wird, sagt er leise: 
„Schliissel“. Auf Aufforderung geht er langsam, zogernd mit kleinen Schritten 
vorwarts. Die Hand giebt er mit gestreckten Fingern, den Daumen abducirt, 
beriihrt kaum die des Arztes. Die korperliche Untersuchung ergiebt nichts 
Abnormes. 

Die Spannung in der Muskulatur wechselt sehr. Einen Augenblick kann 
man Arme und Beine leicht bewegen, im niichsten spannt er so, dass man den 
ganzen Korper in steifer Haltung fortziehen kann. Aufgefordert vom Unter- 
suchungstisch horunter zu gehen. legt er sich auf die rechte Seite, setzt sich 
dann in ganz verdrehter Weise auf, indem er die Arme eigenthiimlick gebogen 
hinter den Riicken halt und dann ganz langsam streckt. Darauf lasst er sich 
langsam vom Tisch herunter, setzt zuerst das rechte, gestreckte Bein mit der 
Fussspitze auf, dann ebenso das linke. 

In den nachsten Tagcn tritt keine Aenderung bei dem Patienten ein. Er 
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spannt in alien Gliedern, sitzt steif da, spricht nicht. Halt sich sauber, isst 
geniigend. 

25. October. Die erhobenen Arme lasst Patient lange Zeit stehen. 

30. October. Spricht heute ein paar Worte. 

14. November. Steht auf, bewegt sich ziemlich frei, sieht meist rathlos 
und fragend um sich. 

15. November. Liest in einer Zeitung. Sagt auf Bcfragen, es habe Un- 
sinn darin gestanden, ohne Naheres anzugeben. 

19. November. Sagt, er sei krank. Schreibt einen geordneten kurzen 
Brief nach Hause, es gehe von Tag zu Tag besser. 

(Wird es besser?) Nein. (Warum nicht?) —. (Datum?) Richtig. (Wo 
her?) Richtig. (Krank?) Ja. (Was fehlt?) Die Nerven glaube ich. (Woran 
merken Sie das?) —. (Im Kopf?) Ich bin miide. (Stimmen?) Nein. (Ver- 
folgt?) —. (Nicht sprechen?) Doch. 

28. November. Sehr zuriickhaltend und schweigsam noch, steht viel ein- 
sam umher, giebt auf Fragen nur nothdiirftig Bescheid. Sieht rathlos aus. 

10. December. Etwas freier, fiihle sich aber noch krank und miide. Das 
Denken falle ihm schwer. Die Stimmung sei gedriickt. 

14. December. Besser sei es noch nicht. Er konno seine Gedanken nicht 
concentriren. 

(Wodurch kommt das?) Ich weiss es nicht. 

(1st es krankhaft?) .la. Es sei Nervenschwiiche. 

( Wodurch nervenschwach?) Ich habe mich eben nicht in Acht genommon, 
schon als kleiner Bube nicht. Ich habe grosse Touren gemacht, oft und viel in 
der Schule geturnt. Auf Befragen, auch geistig habe er sich iiberanstrengt. 

Er habe sich Gedanken dariiber gemacht, dass er seine Gesundheit nicht 
besser in jungen Jahren geschont habe. 

Seine Nervositiit aussere sich darin, dass or leicht erschrecke und viel 
Kopfweh habe. Sein Schweigen sucht er damit zu erkliiren, dass er Anfangs 
nicht gcwusst habe, wo er sei. Im Beginn seiner Krankheit habe er immer 
Wagen rasseln horen. Im Spital zu St. wusste er zeitweise nicht, ob es Tag 
oder Nacht gewesen. „Es war jedenfalls hochgradiges Fieber, dass ich nicht 
mehr wusste, was los ist.“ Alles sei ihm in etwas verschwommener Erinnorung. 

Friiher sei er mehr weltlich gesinnt gewesen, seit 2 Jahren mehr religios. 

Er empfinde seino innere Leere und Gefiihllosigkeit schmerzlich, morgens 
sei er immer miide. 

24. December. Schreibt einen netten Brief nach Hause, wird lebhafter. 

14. Januar 1901. Es sei bedeutend besser. Er habe an allgemeiner 
Nervenabspannung in Folge Ueberanstrengung gelitten, sei auch schwermiithig 
gewesen. Jetzt sei er noch etwas miide, habe aber schon den Wunsch nach 
Beschaftigung. 

Weitere Griinde fur sein Vorhalten in dor ersten Zeit giebt er nicht an. 

24. Januar. Nach Hause entlassen. Gewicht von 52 auf 62 kg gestiegen. 
Mehrfache Briefe, zuletzt vom 24. Juni 1901, bekunden, dass Patient sich sehr 
gesund fuhlt und wieder in Thatigkeit ist. Marz 1902 ausser einer Neigung zu 
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Kopfschmerzen und nervoser Gereizthcit ganz gesund. Im Geschiift tiichtig. 
Seitdem dauernd gesund in der gleichen Stellung (1908). 

Ueberblicken wir diesen Fall, so sehen wir bei einem etwas be- 
lasteten, aber sonst bis dahin im Ganzen gesunden jungen Mann angeb- 
licli nach besonders anstrengender geschiiftlicher Thatigkeit zuerst 
Erregung, lebbafte Selbstvorwiirfe mit anschliessenden Verfolgungsideen 
und Angst auftreten. Selir bald niinmt sein Verhalten melir stuporiisen 
Charakter an, er wird widerstrebend, tnacbt stereotype Bewegungen, 
iiussert aber noch Angst und Versundigungsideen. 

In der Klinik herrschte dann das Bild des Stupors vor mit der 
Neigung zu eigenthiimlich verdrehten Bewegungen, sehr wechselnder 
Spannung in der Musculatur, Mutisnms und Widerstreben, wahrend 
Angst nur zuerst noch bemerkbar war und Versundigungsideen nicht 
mehr geaussert wurden. Allmahlich trat Aufhellung ein, so dass der 
Kranke nach ca. 4monatlicher Dauer der Krankheit und etwa 2monat- 
lichem Bestehen des Stupors wesentlich gebessert entlassen werden 
konnte. Nach Nach rich ten vom Jiini 1901 und M&rz 1902 ist er bald 
wieder hergestellt gewesen — nur eine gewisse nervose Keizbarkeit 
bestand noch — und ist tiichtig im Geschiift. Dasselbe libren wir 190S. 

Bei seiner Entlassung aus der Klinik bezeichnete der Kranke selbst 
den Zustand, den er durchgemacht, als krankhaft, sprach von Nerven- 
iiberreizung und Schwermuth, ausserte selbst, Alles sei ihm in etwas 
verschwommener Erinnerung. 

Sehr ausgesprochen war in unserem Falle das Gefuhl, eine schwere 
Krankheit iiberstanden zu haben. Der Kranke klagte noch fast bis zu 
seiner Entlassung uber Miidigkeit und Schwachegefiihl, wie Jernand, der 
eine schwere kiirperliche Erkrankung iiberstanden hat. 

Dieses langanhaltonde Erschupfungsgefiihl wies auf die Moglichkeit 
hin, dass vielleicht dem ganzen Krankheitsbilde Erschbpfung zu 
Grunde liege, dass wir es mit einem Erschiipfungsstupor zu thun 
batten. Audi die katatonischen Erscheinungen wurden einer solchen 
Annahme nicht direct widersprechen, da sie ja von Raecke bei Er- 
schopfungspsychosen beobachtet sind. Jedoch war weder ein deutlicher 
korperlicher Erschopfungszustand, noch eine schwere, sicher greifbare 
erschopfende Ursache vorhanden. Wir horten wold, dass der Kranke 
besonders anstrengende Thatigkeit im Geschiift in letzter Zeit gehabt 
babe, aber dass derartige Ueberanstrengung, wenn sie nicht ganz be¬ 
sonders schwer und lange auf dem Iiranken lastet und mit anderen 
Schadigungen combinirt ist, zu einer ausgesprochenen Psychose fuhrt, 
ist nach unseren heutigen Anschauungen nicht wohl anzunehmen. Man 
muss auch bedenken, wie leiclit die Angehorigen und die Kranken selbst 
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geneigt sind, auf eine vielleicht nicht besonciers grosse Anstrengung 
mangels anderer Momente die Geisteskrankheit zuriickzufiihren. 

Aus alien diesen Grunden glaube ich auch hier in der Ueber- 
anstrengung nur ein beforderndes Moment, nicht die eigentliche Ursache 
seben zu durfen, und neige deshalb zu der Diagnose „Dementia praecox“. 

Wie in dem vorigen Falle muss auch hier die Melancholic in Be- 
tracht gezogen werden. Jedoch treten Angst und Versundigungsideen 
sp&ter vollig zuriick, es bleiben die katatonischen Symptome, Stupor, 
Mutismus, Stereotypien u. a., wodurch der Annahme Melancholic der 
Boden entzogen wird. 

7. H.. Karl, 15 x / 4 Jahr. Dementia praecox. 

Schwester psychisch krank. (Fall 8). Mit 13 Jabren (1897): „Leib- 
schmerzen 11 , gleichzeitig iingstlich erregt, Mit 15 Jabren (Januar 1899) ver- 
gesslich, 1. Miirz 1899. ^Leibschmerzen 11 , angstlich, Selbstvorwiirfe, erregt. 
Dann stuporos, mutacistisch, nach einigen Tagen heiter. Gleichzeitig „Krampf- 
anfalle“. Mai 1899 widerstrebend, stumm. 19. Mai 1899 Aufnahme. 1st stu¬ 
poros, unsauber, rerweigert die Nahrung. Juli 1899 voriibergehend erregt, 
kennt aber die Umgebung. Weiterhin wieder iingstlich, stereotype Bewegungen. 
Im September 1899 lebhafter, zu Scherzen aufgelegt, ausserlich geordnet. Wenig 
Auskunft iiber die Krankheit zu erhalten. 21. November 1899 entlassen. Nach 
Mittheilung vom Miirz 1902 soil Patient gesund sein, ebenso im Januar 1903. 

Nach Angabe des Vaters bis zum Herbst 1908 gesund und arbeitsfiihig 
geblieben, dann wieder gedriickt, benahm sich Januar 1907 auf der Strasse 
auflallig, machte im Spital einen Suicidversuch, wurde stuporos. Es bestand 
Stereotypie und triebartige Bewegungen. 

30. Miirz 1907. Zweite Aufnahme in die Tiibinger Klinik. 

Orientirt, grimassirt viel, redet verworren, zeigt keinen AfTect. Zeitweise 
sehr erregt, allmiihlich gebessert, aber reizbar, liippisch, gewisse Krankheits- 
einsicht. 

20. Juni. Entlassen. Nach Angabe des Vaters vom Marz 1908 bisher 
„gesund“. 

Dieses kurze Resume kennzeichnet den vorstehenden Fall zur Ge- 
nuge als Dementia praecox in Form der Katatonie. 1S97 hat Patient 
mit 13 Jahren den ersten kurzen Anfall von Dementia praecox gehabt, 
1899 (15 Jahre alt) den zweiten liingeren, nach dem er mindestens 5 Jalire 
„gesund“, also jedenfalls arbeitsfabig war. Die dritte Erkrankung be- 
gann Herbst 190G im 23. Lebensjahr des Patienten und lief in ihren 
acuten Erscheinungen in wenigen Monaten ab, sodass Patient jetzt wieder 
angeblich „gesund“ ist, also wohl jedenfalls nichts besonders Auflfallen- 
des bietet und wieder arbeitet. 

Unser Intcresse fur den eben besprochenen Fall wurde dadureh er- 
hoht, dass im naebsten Jahre seine etwas jungere Schwester mit der 
gleichen Krankheitsform zur Behandlung kam. 
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Wenden wir uns zu dieser! 

8. H., Therese, 15 Jahre, Arbeiterin. 

Friiher gesund, Potus, Infection negirt. Gut gelernt. Ende Marz 1900 
klagte Patientin angeblich nach Genuss eines viertel Liter Bieres, es sei ihr 
ganz dumm im Kopfe. Sie ging noch 2 Tage zur Arbeit, da sie aber viel 
wirres Zeug redete und imnier erregter wurde, kam sie in das Krankenhaus zu 
H. Dort war sie zuerst heiterer Slimmung, reimte viel, wurde leicht zornig 
und gereizt. Zuweilen verkannto sie ihre Umgebung, war sexuell erregt, ge- 
branchte obscbne Redensarten. Sie zerriss und zertriimmerte viel. Nach etwa 
8 Tagen erschien sie ganz regungslos, sprach nicht, nahmalle moglichen 
Stellungen ein, riss sich fast sammtliche Haare aus, war unsauber. 
Sie schnaubte stundenlang wie eineLokomotive. MitteApril wurde sieruhiger, 
benahm sich ganz geordnet, arbeitete fleissig, zeigte Theilnahme fiir die Um¬ 
gebung, war nur noch scheu und gedriickt. Schon nach wenigen Tagen fing sie 
an, wieder verwirrt zu sprechen, wurde heiter erregt, dann reizbar, schimpfte, 
spuckte, war unsauber. Ziemlich unvermittelt wurde sie wieder ganz geordnet, 
erschien nur leicht gedriickt. 

5. Mai 1900. Aufnahme in die psychiatrische Klinik zu Tbg. Bei derAuf- 
nahme ruhig, ist im Ganzen ortlich und zeitlich orientirt, sagt auf Befragen 
selbst, sie sei geisteskrank gewesen. Anfangs habe sie viel Kopfweh undUebel- 
kcit empfunden. Sie erinnert sich, dass sie im Krankenhaus zu H. 5 Wochen 
war, sagt, sie habe dort viel getriiumt und Erscheinungen gehabt, Engel und 
Gott gesehen, auch wilde Thiere. Wann und warum sie sich die Haare aus- 
gerauft habe, will sie nicht wissen. Auf Befragen: sie habe damals viel Angst 
gehabt, habe gefiirchtet, sie solle umgebracht, vergiftet werden, sie komme in 
die Holle, man wolle sie operiren, ihr habe alles weh gethan. — Die korpcr- 
liche Untersuchung ergiebt nichts Abnormes. In den ersten Tagen ruhig und 
geordnet, beschaftigt sich mit Handarbeiten, fiihlt sich noch sehr miide und 
angegriffen. In der Nacht vom 16. zum 17. Mai schliift sie wenig, lasst Urin 
unter sich, giebt morgens unklare Antwort, sagt selbst es sei nicht ganz recht 
mit ihr. Auf Befragen: Ich seho imraer andere Hauser und Stadte, alles ist 
veriindert ich weiss garnicht mehr, wie es ist. Ich habe so gern gelesen und 
gesungen, jetzt bin ich auf einmal ganz verstummt und habe „ wieder einen 
anderen Glauben". Sie spricht dann von selbst in Liedern und Versen. Auf 
Befragen: sie sage das alles, weil sie Jesu Schiiflein sei. Oortlich und zeitlich 
ist sie orientirt. Krank? „Ich rieche immer, wo ich ein- und ausgehe, etwas 
Anderes.“ 

Im Kopfe krank? „Ganz leicht“. 

Wie? „0 Gott, du frommer Gott, du Brunn(|iiell aller Gaben“. 

So ist es Ihnen im Kopf? „Ja —, so habe ich immer eben andere Ge- 
danken 11 . Sagt dann: „Ich sehe Christus in den Wolken, auch Hauser und 
Baume“. 

Stimmen? „Engel hore ich singen bei Nacht und iiberall, wo ich ein- 
und ausgehe, und dio Stimme Gottes. Ich sehe den Acker Gottes (deutet auf 
den Berg) und meinen Vater, der steht dort. Jetzt sehe ich wieder einen 
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Hand, jetzt einen Raben, so sehe ich imraer etwas anderes.“ Lachelt. Sie 
babe manchmal das Gefiihl, als ob sich der Bodcn hebe und senke, als 
ob sich alles um sie drehe. Sie empfmde oft Schwindel. In der letzten Nacht 
habo sie vielo Erscheinungen himmlischer Art gehabt. Sie sehe auch Rom, 
dies sei Tiibingen und doch sehe sie Rom. Hierhergebracht sei sie, weil sie 
nervos gewesen. 

Fur wen halten sie sich? „Ffir den Himmel. u Warum? „lch bin ein 
grosser Engel.“ Auf Befragen: sie solle die Menschen bekehren, Christus 
und die Heiligen hatten es ihr befohlen. Patientin erscheint selir mfide, sagt 
sie habe Heimweh. 

18. Mai 1900. Spricht von solbst nichts, auch auf Befragen sehr wenig, 
nimmt eigenthiimliche Stellungen ein, lacht vor sich hin. In den niiohsten 
Tagen verstummt sie vollig, ist widerstrebend, unsauber. Macht viel- 
fach eigenthiimliche Bewegungcn. So schlagt sie 20 bis 30 mal mit 
beiden Fiiusten auf die Matratze mit zornigem Gesichtsausdruck, walzt sich 
dann um ihre Liingsachse, lacht und spuckt, schliesst die Augen. Alles ohne 
zu sprechen. Sic grimassirt viol, schreit oft fiirchterlich, wiederholt die- 
selben Worte. 

19. Juni. Wie geht es? „ Alles thut wehe.“ Sagt spontan: „Nehmt 
den Kopf ab, dann habe ich genug. 11 

Warum? „Weil inir alles well thut. Vom Block werde ich geplagt, 
Block, Block. Ach Gott wie griisslich, so muss ich auch sagen.“ Halt den 
Athem zeitweise an, vordreht die Arme. — Wo hier? „Klinik Tubingen.“ 
Wie lange? „Ich weiss es nicht, ich habe keinen Verstand mehr.“ Wo ist 
der hingekommen? „Sieben Raben sind es.“ Auf Befragen: „Ach Gott, ach 
Gott, wenn ich sag es sei ein Wolf, dann geibst und glubst und glaubst es 
doch nicht.“ Geisteskrank? „Ein Lowe bin ich. u Redet verworren, viel- 
fach dieselben Worte wiederholend, auch neugebildete. 

20. Juni. Sitzt stumm im Bett. 

23. Juni. Wesentlich ruhiger, mude und abgespannt. 

25. Juni. Weiss, dass sie aufgeregt war, das sei Krankheit gewesen, 
ihr ganzer Kopf sei innerlich sandig gewesen, die Ohren und Alles hatten ihr 
well gethan, wie das gekommen, wisse sie nicht. Sie habe wahrend der ganzen 
Zeit gewusst, dass sie sich in der Klinik befinde. Sie habe sich verloren 
und verdammt geglaubt, ihre Krankheit habe sie fiir eine Strafe Gottes an- 
gesehen. Sie habe deshalb gemeint, verloren zu sein, weil alles in ihr so 
sandig gewesen sei. Jetzt hore sie keine Stimmen mehr, wahrend der Auf- 
regung habe sie viel gehbrt, aber nicht genau verstanden. 

30. Juni. Fiihlt sich noch miide, schlaft viel. In der niichstcn Zeit an- 
haltend ruhig und geordnet, beschiiftigt sich fleissig, schlaft gut. 

4. August. Sie giebt zu, krank im Kopf gewesen zu sein, sie hahe viele 
Erscheinungen gehabt, die jetzt schon liingere Zeit verschwunden seien. 

Patientin zeigt geniigende Schulkenntnisse, giebt fiber alles gut Auskunft, 
freut sich nach Hause zurfickzukehren. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 1. 24 
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4. August. Entlassen. Das Gewicht betrug bei der Aufnahme 42 kg, 
sank bis auf 36 kg am 21. Juli, um dann bis auf 44 kg bei der Entlassung 
wieder zu steigen. Die Periode ist in der Klinik nicht eingetreten. 

Nach Mittheilung ihres Vaters vom Miirz l'JOl war Patientin damals ganz 
gesund und arbeitsfahig und ist das bis jetzt (Marz 1908) geblieben. Sie geht 
ins Geschaft, verrichtet alle hauslichen Arbeiten. 

Das Krankheitsbild, das wir bei der Schwester linden, geh6rt oline 
Zweifel ebenso wie die Psychose des Binders zu der Dementia praecox 
in ilirer katatoncn Form. 

Was sich in der Fiille der katatonischen Erscheinungen, in Er- 
regung wie Regungslosigkeit imraer offenbart, das ist die Gebundenlieit 
und Monotonie, die Oberflachlichkeit und das lappische Wesen, der 
Mangel an Uebereinstimmung zwischeu Affect und iiusserein Verbalten. 

Ist so die Krankheit als Ganzes betrachtet bei beiden Geschwistern 
wesensgleich, so treten doch ueben llhnlichen oder gleicben Ziigen Ab- 
weichungeu im Einzolnen hervor. 

Schon bei dem Bruder konnten wir von einer periodiscben Er- 
krankung sprechen, bei der Schwester nimmt die Erkrankung einen 
fast e\(|uisit periodiscben Verlauf: Erregung, Stupor, Rube, Erregung, 
Rube u. s. f., wobei vor Allem dem letzten Erregungszustand stuporose 
Phasen und vielfacbe Stereotypien beigemiscbt sind. Freilicb entspricht 
die rubige Zeit keiner vollkonunenen Wiederberstellung, die Kranke war 
noch gedruckt und klagte iiber Miidigkeit. Eher kftnnte man diese 
Zeiten in Parallele setzen mit beginnender Reconvalescenz, wozu ja 
aucb die Krankheitseinsicht gut passt, die aber wieder von einem neuen 
Anfall unterbrocben wird. Dass es sicb nicht um maniscb-depressives 
Irresein handeln kann, bedarf wobl keiner ErOrterung. Ein gewisser, 
aber wobl rein gradueller Unterscbied zwischeu diesem und dem vor- 
bergebenden Fall bilden die besonders zahlreichen Sinnestftuschuugen, 
wie dort meist visionarer Art, und die anschliessenden Wabnvorstellun- 
gen, meist religiosen Inlialts, sowie der grOssere Reichtbum an kata¬ 
tonischen Erscheinungen. 

Hervorhebcn mocbte icb schliesslicb aus dem zweitcn Falle noch, 
dass die Kranke angab, sie babe mancbmal das Gefiihl, als ob sicb 
der Boden bebe und senke, als ob sicb Alies um sie drehe. Sie em- 
pfinde oft Schwindel. Icb babe friiher diese Art Scbw indelgefiibl bei 
verwandten Fallen schon bemerkt 1 ). 

9. Z., Pauline, 32 Jahr, Bauersfrau. Eine Tante geisteskrank, im Alter 
von 8 Jahren Fall von einem Heuboden herab, verletzte sich an der Stirn, 
sonst gesund bis zum Jahre 1892. 

1) Archiv f. Psych. Bd. 32. S. 780 ff. 
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Am 17. Januar 1892 hatte sie geboren, danach klagte sie iiber Schmerzen 
im Leibe. Im April 1892 starb eine Tante der Patientin. Sie klagte danach 
iiber Kopfweh, wurde sehr angstlich, meinte, man klopfe draussen. In den 
folgenden Tagen war sie sehr aufgeregt, stand stundenlang im Hemd auf der- 
selben Stelle und wiederholte fortwiihrenh die Scene ihrer Trauung. In der 
Folgezeit wechselten ruhige Zeiten mit solchen stiirkerer Aufregung. Sie wurde 
dann gewaltthatig, betete viel, wiederholte immer zu das Wort: „Herr Gott.“ 

26. April 1892 Aufnahme in dieAnstalt G. Dort war sie zuerst angstlich 
und niedergedriickt, schlief schlecht, beruhigte sich aber bald. Ende Mai 
wieder angstlich, stohnte und jammerte. 

23. Juni. Gegen arztlichen Hath abgeholt. Zu Hause erholte sie sich all- 
mahlich, lag aber imllerbst 1892noch einmal fast regungslos 14 Tage zu Bett. 
Seitdem ging es ihr im ganzen gut und soli sie nichts Auffallendes geboten 
haben bis Marz 1896. Damals kehrtesie sich auf dem Felde plotzlich um, stand 
starr mit gefalteten Handen da und blieb in der Stollung ca. 15 Minuten. Am 
andern Tage wurde sie erregt, zog sich nicht an. In der nachsten Zeit ar- 
beitete sie gar nichtmehr, lief zwecklos im Ort hevum, vernachlassigtc sich im 
Aeussern. 

Am 20. Mai 1896Aufnahme in die Klinik zu Tbg. Die korperlicheUnter- 
suchung ergiebt ausser durftigem Ernahrungszustand nichts Besonderes. Sie 
liegt regungslos da mit geschlossenen Augen, giebt keine Antwort, muss zum 
Essen angehalten werden. Versucht man die Augenlider zu oflnen, so kneift 
sie sie zu, die Arme gehen, wenn man sie passiv hebt, sofort in ihre fruhere 
Lage zuriick. Auf Nadelstiche im Gesicht verzieht sie dasselbe schmerzhaft. 
Der Gesichtsausdruck ist ein verdriesslicher. In der nachsten Zeit andort sich 
ihr Verhalten kaum, nur spricht sie zuweilen mit den Pllogerinnen, sagt, sie 
miisse heim, sie sei ganz gosund. Zuweilen macht sie auch Bemerkungen iiber 
die Mitkranken. 

12. Juni. Hat heuto eine Art Weinkrampf, spricht von ihrem Karl, der 
gestorben ist. 

15. Juni. Sagt in weinerlichem Tone zu ihrem Manne, sie wolle nach 
Hause. 

8. Juli. Liegt Tag und Nacht ausgestreckt da, die Hande beidevseits an 
die Oberschenkel gelegt, die Augen geschlossen, bewegt sioh von selbst fast 
garnicht. Sauber halt sie sich. Wird ihr das Essen hingestellt, so richtet sie 
sich allmiihlich auf, isst, um sich wieder wie friiher hinzulegen 

16. Juli. Sagt plotzlich: „Ich mochte lieber ein Sackchen Amcisen hiiten, 
als hier liegen.“ 

20. Juli. Beachtet den Besuch ihres Mannes garnicht, sagt, wie er fort- 
geht in monotoner Weise das Lied her: „Womit soil ich dich wohl loben“. In 
der Folgezeit bleibt ihr Verhalten das gleiche. 

23. August. Richtet sich beim Besuch ihres Bruders plotzlich auf und 
erkundigt sich in uberstiirzter Weise nach ihren hiiuslichen Verhiiltnissen. 
Auf die Frage: „Warum sie nicht esse,“ sagt sie: „zu Hause wiirde sie essen, 
dasDing da (deutet aufdie VentilationskIappe)lasst mich nicht essen“. Weitere 
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Auskunft giebt sie nicht. Erst Anfang October ein wenig freier, im November 
steht sie auf eigenen Wunsch auf, giebt langsam unter freandlichem Lacheln 
dem Arzte die Hand, auf eine Unterhaltung lasst sie sich nicht ein, sio be- 
schaftigt sich etwas. 

7. December. Giebt auf Befragon an, sie habe sich im Friihjahr so ge- 
angstigt, weil der Neckar so hoch gewesen sei, und habe gefiirchtet, ihr Kind 
sei ertrunken. In der Klinik will sie deshalb nicht gegessen und gesprochen 
haben, weil die Kranke neben ihr es auch nicht that. 

20. December. Arbeitet fleissig, ist aber immer sehr zuriickhaltend und 
spricht sich iiber ihre Krankheit nicht aus. Die Periode trat nur kurz nach 
der Aufnahme und erst wieder vom 17. bis 20. November und vom 11. bis 15. 
December auf. Das Gewicht stieg von Anfang an etwas, hielt sich bis zuro 
November auf der gleichen Hohe, um darauf schnell zuzunehmen. 

22. December entlassen. 

Nach Mittheilung aus dem Jahre 1897 (November) war Patientin noch 
autfallend scheu und zuriickhaltend. — April 1898 soli sie gesund sein. — 
November 1899 wird sie als zeitweise sehr empfindlich bezeichnot. 

Nach Mittheilung des Schultheissenamtes ihrer Heimath vom 15. Miirz 
1902 ganz gesund, ebenso dann im Marz 1908. 

Wesentliche Einwendungen gegen die Diagnose: Dementia praecox 
wird man in diesem Falle kaum maclien kftnnen. Den Gedankeu an 
das Vorliegen eines manisch-depressiven Irreseins mit manischem Stupor 
wird man bei Durchsicht der Krankengeschichte nicht aufrecht erhalten 
kdnnen. 

Bei der Entlassung aus der Klinik war die Kranke scheu, zuruck- 
haltend und unzug&nglich, Krankheitseinsicht fehlte ihr. 

Wie uns berichtet ist, wurde ihr Befinden erst im Laufe des Jahres 
1897 besser, 1898 gait sie als „gesund,“ im folgenden Jahre wird sie 
als „zeitweise sehr empfindlich“ bezeichnet, wall rend sie im Miirz 1902 
bis jetzt (1908) wieder vollig gesund genannt wird. 

10. Sch., Crescentia, 24 Jahre, Naherin. 

Hereditat, Potus, Trauma, syphil. Infection negirt. Im 7. Jahre Lungen- 
entziindung, sonst stets gesund, gut gelernt. Erste Periode mit 18 Jahren, 
regel miissig. 

21. Juni 1899. Geburt eines Kindes, das kranklich sein soli, Geburt war 
leicht. Patientin stillte ca. 14 Tage. 

Etwa Mitte Juli 1899 iiusserte sie, sie miisse sterben, es sei ihr so schlecht, 
sie sei verdammt. War sehr angstlich. Sagte, sie hore von draussen Schimpfen 
und Yorwiirfe. Sie habe einen iiblen Geruch im Munde „weil man ihr in den 
Hals spucke u . Sie klagte sehr iiber Druck auf der Brust, miisse ersticken. 

In letzter Zeit auffallend still, gleichgiiltig, sass stundenlang da, ohne 
sich zu riihren. Schlaf anfangs unruhig, in letzter Zeit besser. 

11. September. Aufnahme. Ruhig, sehr apathisch. Personalien richtig, 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die Prognose der Dementia praecox. 


373 


sagt, sie sei in Tbg. Haus? „Weiss nicht u . Warum hier? „Weiss nicht, mein 
Vater ist mitgegangon“. 

Patientin beantwortet nur wenige Fragen, scheint sich garnicht urn die- 
selben zu kummern. 

Sie sitzt in steifer Haltung fast regungslos da, der Gesichtsausdruck ist 
ziemlich gleichgiiltig, bin und wieder traurig oder auch heiter. 

Sie sieht vielfach nach der Seite, als ob sie horcho, sagt auf Befragen, 
sie hore ihre Freundin sprecben, die sage, sie komme und hole sie. Weiteres 
ist iiber Sinnestiiuschungen nicht festzustellen. Die korperliche Untersuchung 
ergiebt ausser diirftigem Erniihrungszustand nichts Abnormes. 

In der niicksten Zeit liegt Patientin meist theilnabmslos zu Bett, giebt 
keine Auskunft, lauft zuweilen nach der Thiir, ihre Eltern seien draussen. 
Patientin versucht zu stricken, ihre Arbeit ist aber nicht zu gebrauchen. 

30. September. Haus? „Klinik“. Stadt? „Strassburg“. Wie lange hier? 
„\Veiss ich nicht. Wie alt? „20 .Iahr“. Wann geboren? »,1876 u . Jetzt Jahr? 
„1899“. 

Patientin macht einen apathisch verdriesslichen Eindruck, die Antworten 
sind nur muhsam aus ihr herauszupressen. Entlassen gegen arztlichen Hath. 
27. April 1900. Wiederaufnahme. 

Zu Hause soil es Anfangs ziemlich gegangen sein. 

Seit Anfang Februar 1900 wurde sie in Folge eines Schreckcns unruhiger, 
schlief schlecht, sprach viel Tag und Nacht vor sich hin, war widerspenstig 
und bosartig gegen die Familie. 

Schon seit Januar 1900 viel Ilusten und Auswurf, magcrte stark ab. Bei 
der Aufnahme in lappisch-heiterer Stimmung. Patientin ist orientirt, sagt, es 
fehle ihr im Kopf, sie sei schon einmal hier gewesen. 

Durch Zahnweh sei sie im Kopf krank geworden, doch sei sie nicht geistes- 
krank. Ira Wochenbett sei ihr die Ilitze in den Kopf gostiegen, sie sei seitdem 
nicht mehr recht im Kopf. Zu Hause habe sie geliirmt und geflucht wegen der 
ungezogenen Kinder. Sie sei zum Sterben miide, so schwach zum Einscklafen. 
Auf Befragen giebt sie an, die Mutter Gottes und ihr Schutzengel seien ihr 
Nachts erschienen, sie habe auch viele Stimmen durchs Telephon gehbrt, was 
sie gesagt hatten, wisse sie nicht. Patientin ist in sehr schlechtem Ernahrungs- 
zustand. Beide Supraclaviculargruben eingesunken, linke gedampft, sonst nichts 
Abnormes. 

In der niichsten Zeit spricht Patient unausgesetzt in manirirter Weise 
ganz verworren vor sich hin: Kann, bitte sehr, einsteigen und seien in Berlin 

— jawohl — Freiherr v. Sachsen — Examen haben — voila — Sommerjacken 

— bin schon — u. s. w. 

Wo? „Beim Zahnarzt u . Stadt? „Cannstatt u . Monat? „April*‘. Datum? 
„30“ (2. Mai 19(X)). Krank? „Nein“. Im Kopf? „lch bin keine Petersilie“. 
Warum hier? „lch will Stuttgart suchen“. Was sind sie? „Griine Seidenkleider 

— Seiler, Bumiller“. 

5. Mai. Oft sehr storend durch Singen und monotones, inhaltsloses Keden. 
Sagt, es telephonire viel. 
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5. Juni. Lappisch-heiteres Wesen. Gezierte Sprechweise. Sebr verworren 
und theilnahmslos. Erniihrungszustand etwas besser, docb hustet Patientin 
noch viel. 

12. Juni. Entlassen. 

9. Marz 1901. Eigenhandiger, geordneler Brief. Sei sebr gesund, konne 
jeder Arbeit vorstehen, dankt. 

Nach behordlicben Nachrichten vom Marz 1908 ist Patientin seit November 
1903 verheirathet, hat 4 Kinder und ist ,,vollstandig gesund 1 *. 

Dass auch in diesem Falle Dementia praecox vorlag, bedarf wohl 
keines weiteren Eingeliens. Die Krankheit, die in der Lactation zum 
Ausbruch kani, wurde eingeleitet durch iingstlicbes Wesen, Versundi- 
gungs- und hypochondrisclie Ideen, wie sie ja, besonders in so un- 
sinniger Form, bei der Dementia praecox, vor Allem im Beginn, sebr 
haufig sind. Bald trat dann apathisch-stuporoses Verhalten in den 
Vordergrund, das auch bei ihrer ersten Entlassung noch fortbestand. 
Es scheint dann ein gewisses Nachlassen der Erscheinungen fur kurze 
Zeit eingetreten zu sein, doch wurde sie bald wieder erregt, wider- 
strebend, l&ppisch-heiter, redete verworren, monoton, gab unsiunige 
Antworten. Dabei war sie orientirt, hatte entschiedenes Krankheits- 
gefiihl. Nach im Ganzen 11 monatlicher Dauer der Krankheit kam sie 
ohne merkliche Besserung zur Entlassung, so dass wir leider ausser 
Stande sind, zu beurtheilen, in welchcr Weise die schliesslich weit- 
gehende Besserung, die nach den letzten Nachrichten als Genesung an- 
gesehen werden kann, zu Stande gekommen ist. 

Bemerkenswerth ist auch, dass Patientin seiner Zeit ausgesprochen 
tuberculos war und sich somit auch korperlich sehr gekritftigt haben 
muss. 


11. R., Pauline, 22 Jahre, Arbeitersfrau. Etwas belastet. Als Kind 

aufgeregt, mit l2Jahrcn langere Zeit verstimmt, als Schiilerin „schwere hyste- 
rische Anfalle. u Lange bleichsiichtig. 

2. April 1899. Traubenmole entfernt. Fieber. Pneumonie. Mitte April 
heiter erregt, Erscheinungen. Nach kurzer Beruhigung mehr traurig und 
angstlich. 

25. Mai. Aufnahme. Zuerst Auskunft, gewisse Krankheitseinsicht. Sehr 
scblechter Ernahrungszustand. Bald stuporos, von Mitte Juli an Wechsel 
von Verbigeration, Stupor, stereotypen Haltungen und Bewegungen. AfFectirtes 
lappisches Wesen. 

16. bis 28. August. Zur Zeit einer schweren Dysenteric psychisch er- 
beblicbe Besserung, dann wieder mehr stuporos. Erst Januar 1900 merkliche 
Besserung, doch sehr kindisches, apathisches Wesen. 25. Februar 1900 ent¬ 
lassen. Seit Sommer 1900 angeblich gesund. Der Arzt, den sie kurzlich 
wegen Metritis und Endometritis aufsuchte — sie hatte 3 mal abortirt —, 
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berichtet, sie sei immer aufgeregt und unruhig, liebe es mitetwas unbegriindeter 
Lcbhaftigkeit und grosser Breite von dem Aufenthalt in der Klinik und ihrer 
Krankheit zu erzahlen. 

Mit Rucksicht auf die schweron greifbaren Schadigungen (Trauben- 
mole, Pneumonie), im Anschluss an welche die Psychose zur Entwick- 
lung kam, lag bier die Vermuthung einer Erschdpfungspsychose selir 
nahe, der weitere Verlauf mit dem dauernden Vorherrschen lappisch- 
apathischen Wesens und der Ffllle katatonischer Erscheinungen sprach 
aber durchaus dagegen und wies auf Dementia praecox mit Bestimrot- 
heit bin. 

Was den Ausgang der Erkrankung anbelangt, so schwanden bei 
unserer Kranken allmahlich nacli etwa 3 / 4 jahrigcr Dauer der Erkran¬ 
kung die katatonischen Erscheinungen, auch die Erregung trat zuruck, 
doch fehlte ihr jede eigentliche Krankheitseinsicht und sie behielt noch 
bis zur Entlassung ihr geziertes und lilppisches Wesen bei. Die Er- 
innerung an die Vorg&nge wiihrend ihrer Erkrankung war eine verhalt- 
nissmassig gute. 

Nach einem weiteren lialben Jahre soil sie einem Bericht des 
ilannes zufolge vollig gesund wie vor der Erkrankung gewesen sein 
und bis jetzt — Marz 1908 — keine Zeichen von Krankheit wieder 
geboten haben. Allerdings hat der Arzt unzweifelhaft nervoses und 
etwas eigenartiges W’esen (v. o.) jetzt bei der Ktanken bemerkt. Trotz- 
dem erscheint die Annahme einer schon lauganhaltenden „socialen Ge- 
nesung“ berechtigt. 

12. H., Anna, Conditorsfrau, 30 Jahr. Hereditat, Potus, Trauma, In¬ 

fection negirt. Schon lange lungenkrank. Ende Juni 1899 nachts plotzlich 
Klagen, ihr Herz wolle zerspringen, sie miisse sterben. Die nachsten 2 Tage 
ruhig, in der Nacht vom 30. Juni zum 1. Juli wieder Herzbeklemmung. 

1. Juli sprach sie viel vom Heiland, sie diirfe in den Himmel, habe alles 
errungen. In der Nacht vom 3. Juli schrie sie sehr, wollte fort, lachto bald, 
bald weinte sie. Sie verkannte ihre Umgebung, war abweisend gegen ihre 
Angehorigen. Sie sprach anhaltend von religiosen Dingen. 

5. Juli Aufnahme in die psychiatrische Klinik zu Tbg. Sehr erregt, 
lacht, schreit und weint durcheinander. Wo hier? Tb. Werbinich? 
„Mcin Papperle, mein Mammele. u Albernes Wesen. Nachts sehr unruhig. 

6. Juli. Lacht morgens sehr viel, grimmassirt. Auf Befragen er- 
zahlt sie, nachts sei das Christkind dagewesen und habe ihr gesagt, sie diirfo 
zu ihm kommen. Bei der Untersuchung wirft sich Patientin 2 mal krampf- 
artig hinteniiber, breitet die Arme aus und schreit laut: „Willi u , dabei ist 
die Musculatur stark gespannt. Wo hier? „Gotteshaus“ (lacht) „Die bringt 
rein den Himmel in dies Haus u . Ich habe es halt nicht geglaubt, dass man 
den Himmel auf Erden bekommt u . Sagt, der Heiland babe neben ihr gesessen, 
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in weissem Gewando, mit einem hellen Scheine u . Hire Stimmung wechselt 
sehr, einen Augenblick lacht sie kindisch, im nachsten stohnt und jammert sie. 
Ihre Personalien giebt sie richtig an, sagt sie habe gehort, sie sei in Tbgn. 
Den Arzt bezcichnet sie als solchen. Dio korperliche Untersuchung ergiebt: 
Sehr elend aussehende Frau mit blasserFarbe der Haut und sichtbaren Schleim- 
hiiuten, ausgedehnte, wohl tuberculose Erkrankung der Lungen. 

7. Juli. Macht vielfach eigenthiimliclie Bewegungen mit deni 
Korper, jammert sehr, sie habe ihr Seelenhcil verioren. Sieht nach der Decke, 
ruft: „da sieht er mich an, der Satan." 

9. Juli. Hochgradigo Erregung, reagirt nicht auf Anrufen. Starke 
Spannung in der Musculatur, die erhobenen Arme lasst sie eine Zeitlang stehen. 
Sehr viel eigenartigoBewegungen, die sie bald mitvielem, oft monotonem 
Sprechen begleitet, bald schwcigend nach Art einer Pantomime ausfiihrt. Sie 
wirft sich im Kreiso im Bett herum, athmet krampfhaft, dann sieht man wieder 
heftige, wie zuckende Bewegungen in den Armen, die Finger sind bald ein- 
geschlagen bei gestrecktem Daumen, bald halt sie die Hiinde, als ob sie h'lavier 
spiele, der Korper ist unausgcsetzt in zitternden und zuckenden Be¬ 
wegungen, das Gesicht wird krampfartig vcrzogen, hat oft einen verzuckten 
Ausdruck. 

12. Juli. Sehr aufgoregt, wirft sich planlos im Bett umher, schliigt an 
die Wande, ist nicht zu halten. 

15. Juli. Weniger unrubig, nimmt oft Beter- und Biisserstellungen ein, 
jammert und betet viel. 

17. Juli. Liegt jetzt meist ruhig da, weinerlich; klagt, sie habe illrem 
Manne die Beine abhacken miissen. Essen gut. 

18. Juli. Wieder oigcnthiimliche Stellungen; klagt, sie habe an allem 
Schuld. 

28. Juli. Lag einige Tage ohne sich zu riihren da, liess dio erhobenen 
Glicder schlafF fallen, sprach nicht, hielt sich sauber. 

3. August. Weiss, wo sio ist. Seit etwa 4 Wochen hier, sie habe einen 
Herzkrampf gehabt. Sie sei aufgeregt gewesen, aber nicht krank im Kopf. 
Einen Grand fur ihre Aufregung kann sie nicht angeben. 

Stimmen? „Ja, ich kann aber nichts dariiber sagen.“ Erscheinungen? 
„Ja, zu Hause, hier nur einmal eine Schlange, die vor der Uhr war. u Warum 
sie so viele Bewegungen gemacht habe. kann sie nicht angeben. Ob sie be- 
sondere Empfindungen dabei gehabt habe, wisse sie nicht. „lch dachte, 
Arme und Beine seien abgeschlagen, weil ein Verband darum war. Es kam 
mir so vor, als ob von alien Toten etwas urn meiner Schuld wogen gegeben 
worden miisste." 

Die Empfindungen aus der Zeit der Erregung kann sie nur als Angst und 
Bangigkeit bezeichnen. Sagt dann spontan, es sei so gewesen, als ob die 
katholische und protestantische Konfession urn den Sieg kampften. Auf Be- 
fragen erkliirt sie, die Sinnestiiuschungen. die sie gehabt habe, seien krankhaft 
gewesen. Patientin macht noch einen sehr miiden und angegriffenen Eindruck, 
erscheint sonst klar und geordnet. 
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In den nachsten Tagen noch manchmal unruhig, meint, es brcnne, man 
habe sie gerufen. Aeussert auch, sic sei schuld und wolle biissen. 

10. August. Gebessert entlassen. Das Gewicht slieg von 4 OV 2 auf 
42 kg. Periode ist in der Klinik nicht aufgetreten, soil aber kurz vor Ausbruch 
der Krankbeit da gewesen sein. Die Temperatur war dauernd etwas erhoht, 
starker nur in der erstcn Zeit. 

Nach Bericht vom November 1900 und Marz 1902 ist Patientin psychisch 
angeblich intact, ihr Lungenloiden besteht fort. Auch Februar 1903 geistig 
vollig gesund, versieht ihren Ilaushalt. Nach Bericht des Mannes vom Marz 
1908 am 28. Februar 1908 f, ohne dass sich Spuren geistiger Storung wieder 
gezeigt hatten. 

Die Fiille, die wir bis jetzt betrachtet haben, zogen sich zum Min- 
desten fiber mehrere Monate bin, bier sehen wir die Krankbeit in nicht 
2 Monaten zum Abscbluss komrnen. 

Liegt aucb bier eine Dementia praecox vor und welclie Grunde 
konnen wir daffir oder dagegen anffihren, so werden wir uns fragen. 

Das anhaltend kindiscb-lappische und gezierte Wesen in Verbindung 
mit stereotypen Bewegungen, Stupor, Grimmassiren, Verbigeration legten 
diese Diagnose von vornhereiu sehr nahe. Auf der anderen Seite nakmen 
die motorischen Aeusserungen wiederholt so sehr den Ausdruck des 
Krampfhaften an, dass wir jedenfalls aucb die Mfiglicbkeit einer Hysterie 
erwagen mfissen, wenn aucb bekanntlich bei der katatonen Form der 
Dementia praecox liysteriforme Erscheinungen nichts Seltenes sind und 
oft die Diagnose erschweren. 

Ffir Dementia praecox scbien zu sprecheu, dass es sich nicht um 
abgegrenzte Krampfanfalle handelt, sondern mebr um dauernde Stereo- 
typien pathetischer Art, die zeitweise zu krampfartigen Zustfinden sich 
steigerten, docb muss man immer wieder bedenken, dass Aehnliches in 
hysterischen und epileptischen Dammerzustiinden, auch mit moriaartiger 
F&rbung, zur Beobachtung kommt. Ich mochte daher die Diagnose 
Dementia praecox nur mit Reserve aussprechen. 

Dass die chronische Erschopfung durch die Lungenerkrankung eine 
Rolle bei der Entstebung des Leidens spielt, ist sehr wohl moglich. 
Mit dem Bilde einer Erschopfungspsycbose im Sinne der Amentia deckt 
sich diese bier vorliegende psycbische Storung freilicb in keiner Weise. 

Uns interessirte auch bier wieder am moisten der Ausgang. Aus 
einem kurzen stuporosen Zustand lieraus, der sich an die beftige Er- 
regung mit Stereotypien anschloss, geht auch bier die Besserung all- 
mahlich, nicht ohne leichte Nachschttbe vor sich. 

Die psychiscbe Erkrankling ist nicht wieder aufgetreten, wiihrend 
die Lungentuberculose jetzt zum Tode geffibrt hat. 
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13. H., Georg, 23 Jahre, cand. theol. 

Mutter voriibergehend geisteskrank, 2 Geschwister nach Gehirnkrankheiten 
erblindet, ein Bruder etwas schwachsinnig. Friiher gesund, gut gelernt, seit 
1896 Student, sehr gute Zeugnisse. Seit Mitte Februar 1900 stiller, in 
sich gekehrt, arbeitete aber noch. 

22. Februar 1900. Sagte zu seinen Bekannten, sie brauchten nichts mehr 
zu arbeiten, sie sollten alles verbrennen, es kame alles noch an den Tag. Er 
wisse es, konne es aber jetzt noch nicht sagen. Vorher war Patient zu seinem 
Professor gegangen und hatte diesem u. A. gesagt: „Eine neue Zeit komme u . 

In der Nacht vom 25. auf 26. Februar begann Patient zu singen und zu 
pfeifen. Am 26. Februar lachte er iru Colleg plotzlich ohne Grund, gleich 
darauf weinte er. Vielfacher Stimmungswechsel in der Folge. Sagte, er sei 
ein Sunder, die Welt gehe zu Grunde, bekam eine Art Weinkrampf, bald darauf 
wieder heiter. Er sprach auch von seiner Weltherrschaft, redete sehr verworren, 
viel von religiosen und philosophischen Dingen. Seine Umgebung schien er 
zu kennen. 

28. Februar. Aufnahme in die psychiatrische Klinik zu Tbg. Die korper- 
liche Untersuchung ergiebt nichts Besonderes. Patient blickt ofters rathlos urn 
sich, behauptet, der Professor liege unter seinem Bett, er merke es daran, dass 
das Bett sich hebe. Nachher lacht und pfeift er ofters. Oertlich ist er orientirt. 
Man habe ihn hierher gebracht, weil er die halbe Wahrheit gesagt habe, er sei 
ein eigenthumliclier Kauz, er wolle die Wahrheit theilen, wie ein Stuck Brod. 
Er miisse eine so uberspannte Phantasie haben, dass sich jedesmal Bilder und 
Bewegungen zu seinen Gedanken ergaben. Im Convict habe man ihn immer 
fiber religiose Geheimnisse fragen wollen, er habe so quasi prophezeit, die ver- 
schiedenen Confessionen wiirden sich vereinigen. Stimmen giebt er zur Zeit 
nicht zu, Beriihrungen habe er empfunden, als wenn man an seinem Gliede 
etwas mache. Im Convict habe er geglaubt, seine Collegcn seien von den Vor- 
gesetzten angestiftet, um ihn zu beobachten. Wenn er die Augen schliesse und 
offne sie wieder, so sei es ihm manchmal, als ob die Scenerie wechsle; friiher 
sei es ihm im Traum so gewesen, als ob etwas aus seinem Leibe herausgehe 
und iiber die Erde schwebe. Er glaube, dass sei seine Lebenskraft und Seele, 
die unbewusst einer unendlichen Feme zustrebe, dann kam sie wieder zuriick, 
es sei eine Yerkleinerung der „Augendrucksterne u . Durch diese Theorie habe 
sich die Hallucination bei ihm festgesetzt, er sei der Antichrist. Mit dem Unter- 
gang der Welt habe er nicht die Erde gemeint, sondern die geistige Welt, das 
Unsittliche werdo zu Grunde gehen. Ilente Morgen habe er geglaubt, im Zimmer 
liege ein Kind mit einem Ilundskopf. Wahrend dor Unterhaltung fangt Patient 
plotzlich an zu pfeifen, springt auf, lauft umher, sagt, er fiihle sich dann 
ruhiger. Abends sehr unruhig, drangt fort, spricht viel von religiosen Dingen, 
fragt sehr oft: Bist Du der Teufel, bin ich der Teufel, soil ich mich ins Bett 
legen, soil ich hcraus? Was soli ich jetzt machen? 

1. Marz. Heiterer Stimmung, sagt: Sie liigen mich an, dass ich weiss und 
blau werden konnte; Sie sind weiss und blau. Schneiden Sie mir den Kopf 
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ab? Mich frierts. Warum frierts denn mich? Jetzt begrcife ich das — darf 
ich sagen? — Ich bin blind oder geblendet, oder kopflos. 

3. Marz. Muss gefiittert werden. 

8. Marz. Liiuft viel aus dem Bett, sagt, wenn ein gegeniiberliegender 
Kranker Bewegungen mache, so spiire er das im Kopf, es wirke magnetisch auf 
ilin. Patient zeigt auf seinen rechten Oberschenkol, sagt, da sehen Sie die 
Figuren, wie wenn man die Gedanken aus dem Blut herausziehen konnte; eino 
Art Bilderlesen, welches meine Rappelei herbeigefuhrt hat. 

19. Marz. Patient liegt meist mit geschlossenen Augen regungslos zu 
Bett, ohne von selbst zu sprechen; giebt zbgernd und langsam Antwort. Sagt 
a. B., in seinem Leibo sei es, wie wenn er alle Krankheiten durchmachcn miisse, 
auch steige vom Leibe zum Herzen etwas herauf. 

25. Miirz. Sagt a. B., er wisse manchmal nicht, was man mit ihm an- 
fange; er glaube, man wollo ihn blenden. Patient sagt dies vollkommcn ruhig 
und afTectlos. Wie kommen Sie auf diesen Gedanken? „Ich habe irn Convict 
Nachts Traume gehabt, da habe ich auch einmal meine Brille fortgeworfen und 
geschrieen u . Auf Wiederholung der Frage: „Ich soil einen Todten gekiisst 
haben u . Schweift dann gleich ab und erzahlt weitschweifig von anderen 
Dingen. Patient sagt selbst, er sei immer noch so im Unklaren. 

Ueber seine Erapfindungen aussert er noch, es sei, als wenn man die Ge- 
darme umriihre; oft habe es auch nach Gift gerochen und einmal habe er auch 
geglaubt, Menschenfleisch zu essen. Wie wiirden Sie ihre Krankheit bezeichncn? 
)V Nach alledem, was ich in letztcr Zeit bemerkt habe, wie wenn ich besesscn 
ware 14 . Ursache Ihrer Erkrankung? „Im Kopf ist es durch das Studium ge- 
kommen, wie ich glaube 44 . Es riihre von geheimen Siinden her, sagt er dann; 
er meine Selbstbefleckung damit. Es sei ihm so resignirt zu Muthe; er babe 
immer Angst und glaube, er habe etwas angestellt. Macht einen gleichgiiltigcn, 
etwas lappischen Eindruck. 

6. April. Dauernd rathlos, hort noch viele Stimmen, wie: Pest — es 
stinkt — todt — steh auf — lieg nieder u. s. w. 

8. April. Zeitlich im Ganzen orientirt, liber den gegenwartigen Aufent- 
haltsort sei er noch nicht ganz im Klaron. 

Stimmen? „Ja, gerade habe ich gehort: Itindvieh. 14 Er beziehe das auf 
sich. Beziehen Sie alle Vorgange auf sich? „Ich mochte eher umgekehrt sagen, 
dass ich von der Umgebung afficirt werde u . In wiefern? ^Gerade mit den 
Bezeichnungen Gift, Pest u. s. w. Je nachdem mich Jemand anschaut, schliesse 
ich daraus, wie er mich beurtheilt. u 

-„Wenn ich schlafe, dann ist es, als ob ich Stimmen hore von ver- 

schiedenen Personon, bald oben, bald unten. Dann habe ich so schaukelnde 
Bewegungen, wie wenn ich fliegen wiirde u . A. B. Das Zustandekommen der 
Stimmen erkliire er aus Besessenheit, „dass mich der Director des Convicts 
hierher geschickt hat, um es irgendwie klar zu legen. Ich weiss aber noch 
nicht, wo es hinaus will 14 . 

14. April. Versteckt sich viel unter der Decke. 
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17. April. Schliift auch den Tag fiber viel. Hort noch immer viel Stimmen 
wie friiher. 

4. Mai. Ausser Bett stcht er meist unthatig uniher oder sieht aus deni 
Fenster. Ein anderes Mai fiingt er plotzlich an zu pfeifen und zu singen. 
Stunipfes, etwas kindisches Wesen. 

7. Mai. Ausser Bett sei ihm gut, im Bett bore er bald rechts, bald links 
Stimmen, je nachdem auf welchem Ohr er schlafe. Eben habe z. B. eine Stimme 
gesagt: „Da drinnen sind lauter Jesuiten“. Dass er bier eingesperrt sei, babe 
wohl mit den zwei Uauptgrundsiitzen der Jesuiten zu tbun. Die Stimmen 
kamen von den Professoren bier im Hause. Wenn er spreche, bore man alles 
im Hause, er glaube, man kbnne seine Gedanken lesen. 

Sagt spontan, er sei durch Reflexion dazu gekommon, Adam solle latei- 
nisch und Christus deutscb gesprochen haben. — Oertlich und zeitlich orientirt. 

Krank? „\Vie ich kam, war ich aufgeregt u . Giebtan, er fiihle die W'orte, 
die gesprochen wiirden. Wenn der eine Herr denke, dann verdrehe es ihm den 
Kopf, wenn er lache, sei ihm wohl. Er meine, er wolle jetzt Bauer werden, 
mit dem Studiren sei es ja nichts mehr. 

Im Juni im Ganzen unverandert. Theilnahmslos kindisch. 

26. Juni. Krank? Nein. 

Warum bier? LJm ein elektrisches Bad zu nehmen. 

Warum hergebracht? Dr. S. hat von einer Opiumkur gesprochen (Lacht). 
Warum aus dem Convict fort? ,,Wei 1 ich meine Brille im Bett fortgeworfen 
habe.“ 

Pt. kennt den Arzt, weiss den Namen eines Kranken, der mit ihm in 
demselben Zimmer liegt. Horo noch Stimmen oben und unten: „Icb sei da- 
heim und niclit daheim.“ 

Was wollen Sie zu Hause tbun? „TheoIogie an den Nagel hangen“. Wa¬ 
rum? „Wei 1 ich deswegen verriickt goworden bin.“ Verriickt? „Ich war eben 

verriickt, verreckt.-Es lagen in meinem Buch Zettel im Convict, da stand 

darauf, was ich mir zu Herzen nehmen sollte. u 

Erzahlt in verworrener Weisc weiter, bringt alles in gieichgiiltigem lone 
ver, zupft dabei an derDecke. Hat immer etwas Gebundenes und Gezwungenes 
in seinem Wes 0 n, etwas Cnfreies. 

23. Juni 1900 Entlassen. 

Das Gewicht sank zuerst von 59 kg auf 56,8, urn dann von Ende Marz 
1900 an dauernd zu steigen bis auf 65 kg. Friihling 1902 hat II. sein Studium 
wioder begonnen. 

Eigenhiindiger Brief von II. vom 3. Mai 1902 an llerrn Professor 
Dr. Siemerling. 

Nach einleitenden Worten schreibt H.: Schien auch bei meiner Ent- 
lassung die Hoffnung sehr gering, hatte ich im folgenden Jahr noch zwei 
schwere Krisen durchzumachen, so ging es doch scit einem Jahre merklich 
besser und jetzt bin ich soweit hergestellt, dass ich mein Studium wieder auf- 
genommen habe.“ 

H. spricht dann seinen besten Dank aus, „denn dass durch die arztliche 


Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die Prognose der Dementia praecox. 


381 


Behandlung das grosste Uebel gehoben wurde, ist meine feste, wenn auch sprit, 
gewordene Ueberzeugung. Dieser Dank wird bei gesund Gewordenen um so 
pllichtraassiger, weil gerade der Arzt dem Geisteskranken nicht als Heifer gilt, 

sondern als Quiiler-. Die Wendung zum Besseren sei durch korper- 

liche Arbeit-verursaoht oder boschleunigt. Gerade die Arbeitsscheu 

und der pathologische Zustand von Schlafsucht, dor inich solango gefangen 

hielt, dann die Menschenscheu-waren die Hauptfeinde der Bosserung 

-. Abhartung-brachten der fast stumpf gewordenen Seele wieder 

Starke. Das fast verloren gegangene Gedachtnis crstarkte und wurde fast 
kriiftiger als zuvor. Ich gewann wieder Lust an geistiger Arbeit, sodass ich in 
meiner Lage recht gliicklich und zufrieden bin. Ueberschaue ich den ganzen 
Verlauf meiner Krankheit, so legen sich mir zwei Fragen nahe: Herrscht nicht 
auch in all diesen Erscheinungen ein Gesetz, das man als immanentes oder 
transcendentes erklaren mag und ware es nicht moglich gewesen, die Heilung 
schneller und sanfter hcrbeifuhren? Was mich hauptsachlich rebellisch maclite, 
war die Unorientirtheit iiber Ort und Zeit und das Wesentliche meiner Lage. 
Denken Sie sich in mein damaliges Bewusstsein hinein durch Nerveniiber- 
reizung zur hochsten Exaltation gesteigert, ganz im Wahn einer chiliastischen 
Epoche von weltgeschichtlicher Bcdeutung, dann die kurze lvrisis, die lange 
Bewusstlosigkeit und endlich das Erwachen. Ich glaubte von meinem theolo- 
gischen Bewusstsein aus ganz consequent! Du bist tot im Jenseits. — Zuerst 
dachteich: Im Hirnmel; die weissen Warter die Erprobten; weil ich kein 
weibliches Wesen erblickte, aber doch gar schone weiche Gesichter, kam mir 

die Stelle vor: Sie werden sein wie Engel-und vollends die Namerr 

der Warter: S. war mir der katholische Bischof S. u. s. w. Dass ich in Tbg. 
in der Klinik sei, das glaubte ich lange nicht und hatte fur diesen Glauben 
mich kbpfen lassen. 

Nachdem die Vorstellungen vom Hirnmel gewichen, kamen solche vom 
Fegfeuer, Mord und Holle, lauter phantastische Ausdeutungen der Umgebung 
und so iiber 14 Tage das Bewusstsein des Gestorbenseins. Die Schrecken der 
Unterwelt umgaben mich, die Mitkranken erhielten ihre Rolle —-. 

Dann die merkwiirdigen Traume und Gesichte, die meist sich drehten 
um die Symbolik des Kreuzes, indem mir selbst das Schicksal des Gekreu- 
zigten bereitet. 

Alles dies verlor sich schliesslich. Aber — mcichte ich fragen, ware nicht 
unendlich viel Verwirrung erspart worden, wenn durch klare Aufkliirung und 

Aussprache das gemarterte Ilerz zur Kuhe gebracht worden ware. Dann- 

— die Unmbglichkeit, auch nur ein anstandiges Kleid zu bekommen, wiihrend 

Warter und andere so schon-gekleidet waren,-dass ich alles 

that, was die Warter befahlen,-das alles sind Dinge, die mir die Er- 

innerung ziemlich schmerzlich machen.-Was ferner die Erkrankung ver- 

liingerte, das — war die bei Studirenden erklarliche Ueberzeugung des gesetz- 
miissigen Verlaufes der Erkrankung und ihrer wahrscheinlichen Unheilbarkeit. 
Lehrt ja die Psychologic Exaltation, Krisis, Depression bis zum bloden Stumpf- 
sinne, also schloss ich auch fur mich. Zudem traten in der Krankheit manche 
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Erscheinungen auf, die ich formlich lieb gewann, wie das Gesichtesehen, und 
Stimmenhoren. Obwohl vollstiindig iiberzeugt, dass sie keinen reellen Grand 
hatten, konnte ich raioh doch ihrem Einfluss nicht entziehen, zumal sie nicht 
Widerverniinftiges und Unmoralisches onthielten. Dass auch ziemlich Unerkliir- 
liches mit untcrlief, davon 2 Beispiele: Schon ehe die Krisis eintrat, hatte ich 
unter anderem das Gesicht eines Mannes so lebhaft, dass ich es mir in 
meinem Tagebuch notirte, und wie ich in die Klinik kam, war dieser Mann 
kein anderer als der Krankc E., den ich noch nie gesehen hatte. Am Fron- 
leichnamsfcst sah ich im Halbschlummer bei Tag, wie man in meiner Heimath 
den Polizisten aus Kreuz heftete und wieder abnahm. Ich wusste nichts von 
zu Hause, und der Polizist ging mich auch wenig an. Als ich heimkam, erfuhr 
ich, dass der Polizist an demselben Tage und zu derselben Stunde gestorben 
sei. Was das Stimmenhoren betrilTt, so ware es mir doch interessant, eine 
psychophysische Erkliirung zu horen, woher das cigenthiimliche Objectiviren 
der Fliistertone und der gesprochenen Antwort auf nur Gedachtes kommt? 

Wie aus jedem Ungluck, so habe ich aus meiner Krankheit munches ge- 
lernt, besonders auch das Eine: Die Achtung noch zu steigern vor dem arzt- 
lichen Berufe.- 

Am 7. August 1902 theilte Patient dannweiter mit, dass er am5. August 
1902 das theologisch-akademischo Staatsexamen bcendigt habe und dass das 
Ilesultat ein „ganz giinstiges“ war. 

„Wenn man bedenkt, welch hohe Anforderungen besonders an Gedacht- 
nis und Verstand in dieser Priifung gestellt werden und wie mirim besonderen 
zur eigentlichen Vorbereitung nur das letzte Sommersomester zur Verfiigung 
stand, so darf ich wohl in dem guten Erfolg ein Zeugnis dafiir erblicken, dass 
meine Gesundheit ganzlich hergestellt ist. Dieses Zeugnis und diese Probe 
wird noch bekraftigt durch die Wahrnehmung, dass ich wahrend des ganzen 
Sommers trotz angestrengten Studiums von taglich 6—8 Stunden auch nicht 
im geringsten norvos alterirt war: Keine Spur von Kopfweh, keine Schlaf- 

losigkeit, keine GemiithsalTection schlimmer Art, keine bosen Traume-. 

Miige die Hotfnung oiner festen Gesundheit nicht mehr enttauscht werden, und 
auch die Zeit meiner Krankheit fiir mich und andere gute Friichte tragen. 
11. schliesst mit Worten warmsten Dankes. II. ist seitdem gesund und jetzt 
(1908) Kaplan. 

Aussergewdhnliches Interesse beansprucht dieser Fall. Die selten 
klare Einsicht und das weitgehende Verstiindniss fiir das Krankhafte 
seines Zustandes wie die besonders klare Erinnerung an denselben 
machen ihn utis so werthvoll. Dahingestellt, ob ein Theil dessen, was 
der Kranke nacli seinen Mittheilungen durchlebt zu haben glaubt, nach- 
traglichen Reflexionen entsprungen ist, so ist doch, wenn wir die that- 
sachlichen Aeusserungen und das Gesammtverhalten des Patienten wAh¬ 
rend der Krankheit zum Vergleich heranziehen, die Schilderung seiner 
Stimmungslage und seines Bewusstseinszustandes eine so treffende, wie 
sie spatere L'eberleguug kaum wiedergeben kiinnte. Der Kranke niachte 
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dauernd einen rathlosen und unklaren Eindruck, obwohl er iiber Ort 
Zeit und Umgebung meist orientirt erschien; seine gesammten Aeusse- 
rungen trugen dies Geprage. 

Anhaltend waren Sinnestauschungen und Wahnvorstellungen vor- 
handen, vielfach war aber schwer zu entscheiden, wie weit es sich 
wirklich um solche handelte, wie weit um phantastische Erfindungen 
und Oombinationcn. Hochst iiberraschend ist nun, dass der Kranke 
retrospectiv seinen Zustand in sehr ahnlicher Weise schildert, wie wir 
es eben gethan haben. Am meisten hat ihn geqnklt „die Unorientirt- 
lieit uber Ort und Zeit und das Wesentlirhe seiner Lage“. In seiner 
Art zutreffend bezeichnet er das lang sich hinziehende Krankheitsstadium 
in der Klinik als „lange Bewusstlosigkeit 11 , spricht von „unendlich viel 
Verwirrung“ und dem Mangel „klarer Aufklarung“. Seine damaligen 
Vorstellungen sind ihm jetzt selbst zum Theil „phantastische Aus- 
deutungen der Umgebung“ und zum Theil „merkwiirdige Tr&ume und 
Gesichte“, womit er wieder sehr klar das Traumhafte des ganzen Zu- 
standes kennzeichnet. Gehen wir auf die Sinnestauschungen und Wahn¬ 
vorstellungen im Einzelnen ein, so traten ganz besonders krankhafte 
Organempfindungen hervor, es begegnen uns wieder „schaukelnde Be- 
wegungen, wie wenn ich fliegen wiirde“. 

Die Wahnvorstellungen, wie gesagt, vielfach untrennbar vermischl 
mit phantastischen Combinationen und Auslegungen, bewegen sich bald 
in der Richtung der Beeintriichtigung, bald in der der Grosse, sind 
vielfach religiosen und philosophischen Inhalts. Wenn auch gewisse 
krankhafte Gedankengiinge haufig bei ihm wiederkehren, so sind die 
Walinideen doch im Allgemeinen sehr wechselnd, von einem eigentlichen 
System kann nicht gesprochen werden. 

Was unseren Fall somit vor den bisher besprochenen auszeichnet, 
das ist, um es noch einmal zu betonen, das bestiindige Vorhandensein 
zahlreicher Sinnestauschungen und Wahnvorstellungen. Aber nicht das 
allein! Betrachten wir vergleichend die Intensitat und Zahl der kata- 
tonischen Erscheinungen, so sehen wir, dass hier nur stuporose Phasen 
sich finden, die ausserdem nie zu langer dauernder vblliger Regungs- 
losigkeit sich steigern. Verbigeration war angedeutet, wahrend stereo¬ 
type Bewegungen u. A. nicht auftraten. Hierin liegt ein nicht un- 
wesentlicher, vielleicht nur gradueller Unterschied. 

Wir sind damit schon zu diagnostischen Erbrterungen ge- 
kommen. 

Das dauernde Bestehen zahlreicher Sinnestauschungen und Wahn¬ 
vorstellungen, die das Verhalten des Kranken, wie auch die retrospec- 
tiven Angaben zeigen, entschieden stark beeinflussten, weisen, auch 
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wenn sie uicht systemartig verkniipft sind, auf die Diagnose Para¬ 
noia hin. 

Auf der anderen Seite war schon bald auffallend das apathische 
und zugleich eigenthiimliche l&ppische und kindische Benehmen des 
Kranken, das in Verbindung mit den stuporosen Phasen dringend den 
Verdacht auf Dementia praecox nkhrte, irn Sinne der Dementia para¬ 
noides Krapelin’s. 

Bei der Entlassung aus der Klinik nach etwa 4monatiger Dauer 
der Erkrankung war bei H. eine wesentliche Besserung noch nicht ein- 
getreten. Sein stumpfes, etwas Iiippisckes Wesen erweckte den Verdacht 
eines chronischen Zustandes. So wissen wir leider nichts dariiber, wie 
die Besserung eingetreten ist, wir horen nur von ihm selbst, dass sein 
Befinden seit Fruhling 1901 merklich besser war, nachdein er im Jahre 
1900 noch zwei schwere „Krisen“, iiber deren Natur er nichts mittheilt, 
iiberstanden hatte. 

Auf die ungewohnliche tiefe Einsicht fiir das Krankhafte des Zu¬ 
standes, die ans den Briefen spricht, sei hier noch einmal besonders 
hingewiesen. 

Lesenswertli sind auch seine Ausfiihrungen iiber die, besonders fur 
einen Theologen sehr verstiindige AufTassung, die er sich iiber seine 
Krankhcit gebildet bat, kurz, die Briefe aus der Genesungszeit unseres 
Kranken bieten eine Fiillc des Lehrreichen und Interessanten. 

Nur kurz gedenke ich zum Schluss des 14. Falles, in deni ein 
Mann, Aufang der 30, unter Erregung und angstlichen Sinnestauschungen 
Januar 1899 erkraukte. Die Psychose, die mehrere Monate anhielt, 
bestand in wechselnden Zustiinden von Stupor, heftiger Erregung, ver- 
worrenen Reden, Stereotypieu etc. Allmahlick wurde er ruhig und 
klarer. Bei seiner Entlassung nach etwa 6 Monaten gate Erinnerung 
fiir die Zeit der Krankheit und zunehmende Krankheitseinsicht. 1902 
und ebenso Sommer 1903 gesund, ist wie friiher thatig, 1904 in chir- 
urgischer Behandlung gestorben. 


Die eben besprochenen 14 Fiille, die ich vor fiinf Jahren als solche 
„mit giinstigem Ausgang“ zusammenfasste, haben gehalten, W’as sie zu 
versprechen schienen. In alien ist „Wiederherstellung fiir Jahre“ 
eingetreten. Zwei von ihueu (Fall 1 und 7) sind zwar wieder er- 
krankt, aber erst, nachdem sie ca. 5 Jahre ihrer Umgebung frei von 
Krankheit erschienen und arbeitsfiihig waren, auch ist der zweite Krauke 
jetzt schon wieder entlassen und angeblich gesund. 
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Der Einwand, (lass die Kranken zumeist nicht von eineui Arzte 
gesehen, dass keiner von ihnen psychiatriscli untersucht sei, wird nicht 
mit Unrecht gegen meine Katamnesen erhoben werden. Es ist ja be- 
kannt, dass gerade die Angehbrigen unserer Patienten in ihrer Aus- 
kunftertheilung oft sehr unzuverl&ssig sind, und nicht so selten Scliwer- 
kranke als ganz gesuud hinstellen. Vor Kurzem babe ich es aucli 
erlebt, dass eine der jakrlich an alle friiheren Patienten unserer Konigs- 
berger Klinik abgesandten katamnestischen Anfragen in die Hande der 
Paiieutin selbst katn, die auf der einen Seite sckrieb, sie sei ganz 
gesund und danke fiir die giitige Nachfrage, wahrend auf der anderen 
Seite der Mann — mit Recht — mittheilte, dass seine Frau noch sehr 
krank sei. 

Das alles muss zur grossten Vorsicht bei der Bewerthung der Kat¬ 
amnesen raahnen. Hat doch aucli in dem einzigen unserer Falle, der 
void Arzt gesehen ist, sich gezeigt, dass vbllige Gesundheit zur Zeit 
nicht bestand. Immerhin erfiillt vvohl aucli diese Kranke die Bedin- 
gungen, die wir fiir „sociale Gesundung“ gestellt haben; sie ninimt ihre 
alte Stellung im Leben wieder ein und fiillt der Laienumgebung nicht 
auf. Das Gleiche gilt fiir die anderen Kranken; zwei sind inzwischen 
verstorben. Den Schluss gestatten unsere Katamnesen sicher: 
Alle zwolf Kranken — von dem einen scbon 1904 in chirurgiscber Be- 
handlung Gestorbenen abgesehen — gelten, wenn wir eine reichliche 
Spanne Zeit nach der Entlassung aus der Klinik fiir den Eintritt der 
Genesung bemessen, seit 5, G und rnelir Jahren als gesund. Die Madchen 
haben sich verheirathet, zum Theil scbon ohne Stoning Geburten durch- 
gemacht, die Manner fiillen voll und ganz ihren Beruf aus; hat doch 
der eine sein theologisches Studiurn bald vollendet und vvirkt jetzt als 
Kaplan. 

In diesen Feststel 1 ungen liegen doch Kriterien fiir ein 
anhaltendes geistiges Wohlbefinden, das zum Mindesten 
volliger Genesung nahekommt. 

Nun wird aber aucli das Bedenken nicht ausbleiben, dass es sich 
gar nicht in alien Fallen um Dementia praecox handle, dass es gar 
nichts Verwunderliches sei, dass bei manisch-depressivem Irresein etc. 
Genesung sich einstelle. Um derartigen Ueberlegungen nach Moglich- 
keit Raum zu geben, niusste ich die Krankengeschichten so ausfiihrlich 
bringen und dabei die Differentialdiagnose besprechen, die bei zwei 
Fallen (5 und 12) die Diagnose Dementia praecox nicht mit Sicherheit 
ergab. Maclien wir ruhig diese Concession, streicken wir die beiden 
Falle, auch dann verfiigen wir noch liber die stattliche Zalil von zehn 
Fallen unter 46 von Dementia praecox, die seit Jahren sich socialer 
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Gesundung erfreuen. Endlich miissen wir uns aber auch desseii bewusst 
bleiben, dass selbstverstand licit die Katamnesen der ungiiustigen Falle 
deshalb so vollzablig und sicher einlaufen, weil sie zumeist in Anstalten 
ihr Dasein beschliessen. Das muss man wohl im Auge behalten, urn 
niclit ungerecht die Procentzahl der giinstiger verlaufenden Falle durch 
Anzweifelung der Katamnesen herabzudriicken. Ob die Kranken in 
wissenschaftlichem Sinne wiederliergestellt sind, das wiirde nur eine ein- 
geheude psychiatrische Untersucbung feststellen konnen, und wie ver- 
haltnissm£ssig selten einem die beschieden ist, vveiss jeder, der Kat- 
amnesen in grosserer Zaltl erhebt. 

Auf die ubrigen Tiibinger Falle will ich liier nicht n&her eingeben. 
Die Erhebungen baben bei den Kranken mit „Heilung mit Defect- 
ergebeu, dass sie durchweg sich nicht verschlechtert baben, ja, es sind 
einzelne unter ihnen, die ich ohne Bedenken als giinstig verlaufende 
Falle jetzt rubriciren wiirde. Von den ungiinstigen Fallen sind mehrere 
schon in Anstalten verstorben, alle bis auf eine Patientin noch so krank, 
dass sie zu keiner rechten Thatigkeit zu gebraucben sind. Nur von 
einer Kranken erfahren wir, dass sie naclt langerer Anstaltspflege ent- 
lassen ist. Wie ilire HeimatbsbehOrde Miirz 1908 berichtet, ist sie 
„von Zeit zu Zeit aufgeregt und reizbar, wenn ibrem Willen nicht will- 
fahren wird, im Uebrigen kommt sie ihren hauslichen Arbeiten im 
Frieden nach“. 

Manches von dem, was wir iiber die Tiibinger Falle im allgemeinen 
ausgefuhrt baben, gilt auch von den Konigsbergcrn. Der Zeitraum, 
in dem wir ihr Ergehen verfolgen konnten, ist ein viel kurzerer, um- 
i'asst bbchstens 2—3 Jabre. Wenn somit ibre Verwerthung auch nur 
eine sehr vorsichtige sein kann, so scheint mir ein Ueberblick doclt 
von Interesse, gerade im Vergleich mit den Tiibinger Fallen, deren 
weitere Beobachtuug ergeben hat, dass der vorlautige Ausgang nicht so 
selten der dauernde schon ist oder wenigstens fiir Jahre anhalt, wenn 
auch Spatheilungen (Kreuser) vorkommen und Wiedererkranken nach 
kiirzerer oder langerer Zeit hiUtfig ist. 

V r on den im ganzen 1318 Aufnabmen der Konigsberger Klinik in 
den Jahren 1904—1906 gehorten 170 der Dementia praecox-Gntppe 
an, also 12,8 pCt. s&mmtlicher Aufnabmen. Davon waren 66 Manner, 
104 Frauen, wahrend unter den Gesammtaufnalnnen 711 Manner, 607 
Frauen waren. 

— Nach dem Jahresbericht der Miinchener Klinik waren von 1600 
Aufnabmen desJahres 1905 223 Dementia praecox-Falle, somit 13,9pCt. — 

Die Durchsicht unserer Falle zeigt aufs deutlicbste, wie schwierig 
eiue Eintheilung in Untergruppen ist. Bei sehr zahlreichen Kranken 
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hangt es beinahe vom Belieben ab, ob man bei ilinen von Katatonie 
oder Hebrephrenie sprechen will, und ebenso sind die Grenzen der 
Dementia paranoides vielfach verwischt. Wenn ich trotzdem unter 
dieser Voraussetzung unsere Falle nach den hervorstechendsten Symptomen 
zu sondern mich bemiihe, so entfallen etwa 36 (17 Milliner, 19 Frauen) 
auf die Katatonie, 116 (38 Manner, 78 Frauen) auf Hebephrenie und 
18 (10 Manner, 8 Frauen) auf Dementia paranoides. 

Die Zahl aller Fiille, die zur Zeit und zwar zum mindesten seit 
eiuigen Monaten als gesund anzusehen sind, betragt 31, somit etwa 
V« — Vs der Gesammtzahl, 8 von ihnen betrafen Manner, 23 Frauen. 
Wenn wir auch hier eine Trennung versuehen, so gehoren von den ge- 
nesenen Mannern 4 der Katatonie und 4 der Hebephrenie, von den 
Frauen 19 der Hebephrenie und 4 der Katatonie an. 

Wann die Besserung eingesetzt hat, liess sich nur bei verhaltniss- 
miissig wenigen Patienten feststellen, da sie zumeist schon nach 
3 Woclien, vielfach noch eher aus der Klinik fortkamen und nur zum 
Theil noch in Anstalten waren. 

Wie bei den Tiibinger Fallen verstehen wir hier unter Genesung 
„sociale Wiederherstellung.“ 

Wir fuhlen uns berechtigt, diese anzunehmen entweder, wenn wir 
die Patienten selbst jetzt gesehen liaben, oder wenn uns sichere Nach- 
richten vorliegen, dass die Kranken wieder in Stellung sind, sich selbst 
erhalten, sich verheirathet liaben u. dgl. 

Von einer Anzalil der Falle, insbesondere von solchen, die wir 
selbst untersuchen konnten, will ich hier die Krankengeschichten in 
Kiirze wiedergeben. 

1. Sto., Fritz, Laufbursche, 17 Jahre. Vater Kriimpfe. Geschwister leiden 
an Ohnmachten und sind leicht aufgeregt. In der Schule schwer gelernt. Mil 
14 Jahren Laufbursche, dann Arbeiter. Von jeher still. 

Summer 1903 klagte Patient fiber Kopfschmcrzen, Spicken ini Kopf, arbei- 
tete dann J / 4 Jabr nicht. Sprach sehr wenig, ass schlecht, straubte sich 
gegen alles. 

Herbst 1903 wieder besser, nahm Laufburschenstelle an. 

Februar 1904 wieder sehr still, starrte stundenlang aul'einen Gegenstand, 
schlief schlecht, ass schlecht, widerstrebte gegen alles. Zeitweise erregt. 

9. Miirz 1904. Aufnahme. Diirftiger Ernahrungszustand. Extremitiiten 
stark cyanotisch, kiihl, sonst korperlich nichts Besonderes. Patient giebt auf 
alle Fragen sohr wenig Antwort. Presst die Kiefer aufeinander, isst nicht von 
selber, muss gefiittert werden, liegt regungslos in schlatTer Haltung da. 

17. Miirz. Unveriindert steife und unbequeme Haltung. 

22. Marz. Verharrt in einmal gegebener Stellung, spricht garnieht. 

7. April. Nimmt jetzt von selbst Nahrung. 

25* 
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9. April. Etwas freier, antwortet auf einzelne Fragen. Pfeift und singt, 
spricht mit anderen Patienten. 

24. April. Liegt wieder in in gezwungener Haltung da, spricht sehr wenig. 
Hin und wieder schreit er laut auf. Die erbobenen Gliodmaassen lasst er in 
gegebenen Stellungen stehen. Grimassirt viel, widerstrebt. 

14. Mai. Nach Kortau. Dort Anfangs Zustand unverandert, ist unsauber 
und zerreisst. 

Ira November 1904 dauernd besser, fangt an sich zu beschaftigen. Die 
Besserung halt auch im December an, arbeitet fleissig. 

Januar 1905. Wcsen immer etwas geziert und steif, aber dauernd freund- 
lich, zuganglich, fleissig. 

1. April. Nach Hause entlassen. Nimmt nach einigcr Zeit eine Stellung 
wieder an. 

Wurde Anfangs Juni wieder auffallig, sang und lachte viel, redete ver- 
kehrt, horte danu ganz auf zu sprechen, ass nicht. 

18. Juni. Zweite Aufnahme. Spricht nicht, liegt steif da. 

19. Juni. Pfeift Morgens laut. Plotzlich aus dem Belt und schnell zuriick, 
schreit: ^Kellner, ein Glas Bier u , ruft dann: „Herr Doctor, der Mann will ein 
Glas Wein u . Dann wieder regungslos in gespannter, gezwungener Haltung, 
halt den rechten Arm ausgestreckt, sieht starr vor sich hin. Oft lappisches 
Lachen und Grimassiren. 

7. Juli. Ohne wesentliche Veranderung nach Kortau. Dort Anfangs er- 
regt, unsauber, dann apathisch. 

Miirz 1906. Freier, arbeitet, ist anstellig. 

5. April. Entlassen. 

Februar 1908. Seit l 1 /, Jahren in Stellung als Diener bei viel beschaf- 
tigtem Arzt, der sehr mit ihm zuirieden ist, macht gesundcn Eindruck, hat 
Krankheitseinsicht, denke manchmal, wie das nur moglich gewesen sei. 

Unscr crster Fall ist ein Beispiel fur eine sog. periodischo Katatonie, 
deren Anfalle 1903, 1904 und 1905 in Pausen von einigcn Monateu 
sich wiederholten. Jetzt ist der Kranke schon 1V 2 Jahre in einer 
Stellung als Diener bei einem Arzt, die geringere korperliche, aber er- 
heblich hohere geistige Anforderungen an ihn stellt als seine fruhere 
als Laufbursclie. Hr erfiillt seine Pflichten zur Zufriedenheit seines 
Herrn, und es ist rair bei seiner personlichen Yorstellung nichts Be- 
sondcres bei ihm aufgefallen. Es soli garnicht bestritten werden, dass 
nach dem bisherigen Verlauf der Krankbeit sehr mit einer Wieder- 
erkrankung zu rechnen ist, jetzt muss er aber jedenfalls als genesen 
angesehen werden. Wcr die Ansicht iiber die absolut ungiinstige 
Prognose der Dementia praecox theilt, wurde in dieseui Schulfalle von 
Katatonie nur zu leicht geneigt sein, auch den Angehorigen oder einer 
Behfirde eine ganz schlechte Voraussage zu geben. Wie irrig ware 
die bier gewesen! 
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Bemerkenswerth ist auch in diesem Falle, dass der Kranke belastet 
ist, schwer gelernt hat und immer still war, und dass trotz dieser here- 
dithren und eigenartigen Veranlagung Wiederherstellung eingetreten ist, 
wie man es iibrigens nicht so selten in analogen Fallen sieht. 

2. B., Anna, 24Jahre, Besitzerstochter. Eine iiltere Schwester von Jugend 
auf schwach im Kopf. Patientin hat mittelmassig gelernt, war friiher gesund, 
hat seit 10 Jahrcn, seit dem Tode der Mutter, die Wirthschaft gefiihrt, viel 
Arbeit gemacht. Einige Wochen vor der Aufnahme erschien sie verandert und 
still, zog sich von Allem zuriick. Dann fing sie plotzlich an, viel im Gesang- 
buch zu lesen. Sie habe sich versundigt, miisse biissen. Die letzten 14 Tage 
sprach sie kanm, bewegte sich wenig, sass stumpf am Fenster, kiimmerte sich 
nicht mehr urn die Wirthschaft. 

22. September 1904. Sie sagte plotzlich, sie sei gesund. — Patientin soil 
verlobt gewesen sein, da wollte der Vater nicht die Einwilligung geben. 

24. September. Aufnahme. Spricht wenig. (Jeber Person richtige Aus- 
kunft, iiber Ort und Zeit ausreichend orientirt. Sie macht einen apathischen, 
leicht deprimirten und gehemmten Eindruck. Auf alle Fragen antwortet sie 
sehr langsam, meist erst, nachdem sie mehrfach wiederholt sind, sagt dann fast 
auf jede Frage „ich weiss garnicht'*, weint. Frank? Ja, ich bin etwas kriink- 
lich, jetzt fehlt mir garnichts, solche nervose Aufregung, wenn ich mich argere. 
Ich war wie dumm, ich habe immer gefragt, was das ist. 

Korperlich nichts Besonderes. Ende September steht Patientin auf. Sagt 
auf die meisten Fragen aber noch immer „ich weiss ja nicht 11 , erscheint theil- 
nahmlos. Der Kopf ist nicht klar, sonst fehlt mir garnichts, es braust mir 
alles so. 

4. October. Etwas gearbeitet, wird munterer, lachelt hin und wieder, ist 
besser orientirt, aussert, sie habe sich erschreckt, os gab so einen Ivnall, es 
sei auch immer so gesprochen, fragt dann, ob ein Brief fiir sie da ware. Im 
Ganzen noch gleichgiiltig. 

13. October. Nach Hause entlassen. 

Am 8. September 1905 schreibt der Bruder der Patientin, sie sei jetzt 
gesund, am 11. Januar 1907, sie sei jetzt verheirathet, habe ein Kind, ausser 
leichter Erregbarkeit sei sie gesund geblieben, und ebenso am 17. Marz 1908, 
dass seine Schwester keine Zeichen von Krankheit mehr biete. 

Bei dieser Kranken ist die Psychose in wenigen Wochen der Haupt- 
sache nach abgelaufen, wenn wir auch nicht wissen, wie lauge die Kranke 
zu Hause noch Besonderheiten gezeigt hat. Jedenfalls wird sie uns 
jetzt etwa 1 l / 2 Jahre als gesund bezeichnet, und dass das zutrifft, dafiir 
spricht, das Patientin jetzt verheirathet ist und cine Geburt gehabt 
hat. Wir werden nicht umhin kSnnnen, Dementia praecox hier zu 
diagnosticiren; im Vordergrunde des Bildes stand die Apathie. 

3. Sche., Erna, 15 Jahre, Schiilerin. Vater erschossen. Bruder des Vaters 
riickenmarkleidend. Patientin hat rniissig gelernt, war zu dummen Streichen 
aufgelegt, blieb oft sitzen. 
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Anfang Sommer 1903 fing sie an, unruhig zu werden, beschaftigte sieh 
nicht, scblief schlecbt, schrie Nachts einige Male laut auf. 

Weihnachten 1903. Voriibergehende Besserung, Kopfschmerzen, Magen- 
verstimmung. 

27. Januar 1904. Apathiscb, jammert, sie wolle immer artig sein, will 
an Gott glaubcn. Fragt, lebt unser Kaiser noch? Sah angstlich zum Fenster 
hinaus, sagte, da ist doch jemand, da stehen docb Kanonen. Glaubt sich ver- 
folgt. Einige Male wurde sie ganz steif. Der Kopf fiel nach hinten iiber, ihr 
Blick veriinderte sich; sie fiihlte Druck in der Magengegend. Einmal hatte sie 
auch Zittern im ganzen Korper, sagte, sie bekomme keine Luft. 

3. Februar. Aufnahme. Korperlich ohne Besondcrheiten. Aeusserlichruhig. 

5. Februar. Sagt, sie sei angstlich. Meint, sie sei bier auf dem Babnbof. 
Sie babe eine Stimme im Kopf, die ihr sago, sie solle langsam sprecben. 

6. Februar. Lasst Arme und Beine fiber die Bettkante hiingen, bofragt, 
warum sie das thue, sagt sie, eine Stimme habo ihr befohlen, sich so hinzu- 
legen. Oefter weint Patientin. Versichert immer auf Fragen, sie werde ganz 
artig sein. 

8. Februar. Aeussert beim Gesprach iiber gleichgiiltige Dinge plotzlich, 
„sie konne zwar tanzen, babe aber noch keine Tanzstunden gehabt“, lacht dann 
plotzlich, wahrend sie sonst angstlich aussieht. 

10. Februar. Halt die Arme ganz steif. Jammert vor sich hin, immer „ich 
will artig sein u . 

14. Februar. Viel Grimassen, fiihrt mit den Armen in der Luft herum, 
halt dabei die Augen geschlossen und stosst unarticulirte Laute aus. 

17. Februar. „Das Denken wird mir zeitweise sehr schwer, zeitweise selir 
leicht. Ich bin eigentlich krank u . Habe Angst vor dem Arzt, weil sie unartig 
gewesen sei. 

3. Marz. Besuch der Mutter, von der sie glaubte, sie sei schon liingst 
todt. Kiimmert sich aber wenig darum. 

9. Marz. Aeussert, der Kaiser wurde ermordet, deshalb miisse sie die 
Lampe ausdrehen. Sitzt steif im Bett, stumpfer Gesichtsausdruck, sieht immer 
auf die Decke. 

10. Marz. Sagt plotzlich: „Hier ist doch das Standesamt? 11 Ganz theil- 
nahmslos, ausdrucksloses Gesicht. 

15. Marz. Besuche machen keinen Eindruck auf sie. 

30. Marz. Spricht fast garnichts, giebt die Hand zbgernd oder in gezierter 
Weise. 

Im April etwas freier und zuganglicher. 

3. Mai 1904. Entlassen. 

Im Januar 1907 sohrieb die Mutter der Patientin, dieselbe habe sich 
korperlich sehr gut entwiokelt. Sie besuche das Seminar in Konigsberg, sie 
lerne leicht, ermiide aber auch leicht. Doch werde sie nach Annahme der 
Vorsteherin das Examen machen. Zu tadeln sei nur, dass sie so spat aufstehe. 

Am 6. Januar 1908 theilt die Mutter mit, sie habe im Friihling 1907 ihr 
Examen als Vorsteherin fur Kindergarten gemacht, wolle aber eine Stellung 
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nicbt annehmen. Beschaftigo sich zu Pause, nelime Gesangsstunden. Sie er- 
sehcine etwas trage und stehe meist spat auf und ermiide leicht. Irgendwelche 
Storungen seien nicht bei ihr bemerkt. 

Gegen die Annahme der Genesung in dieseni Falle kbnnto man 
einwenden, dass die Kranko keine Stellung annebme, tr&ge sei etc: 
Wenn man aber bedenkt, dass sie miissig gelernt hat und zu dummen 
Streichen neigte, wird man docli in ihrer Fortentwicklung das Zeichen 
der Wiederherstellung sehen. 

S., Martha. 16 Jahre, Naherin. Eine Schwester der Patientin 

war mit der Diagnose Dementia praecox 1907 in der Klinik. Sonst Hereditat 0. 
Immer fiir sich, still, zu Hause gearbeitet, fruher gesund. Mittelmassig gelernt. 

Seit Mitte April 1904 erschien Patientin auflallend still, vergesslich, 
arbeitete aber noch. 

Am 25. April iiusserte sie, die Tabletten, die sie im Herbst 1903 wegen 
Struma bekommen hatte, seien giftig gewesen, ihr Blut ware vergiltet, miisse 
untersucht werden. Sie sprach viel, weinte, sagte, sie miisse steiben. 

30. April. Aufnahme, klagte sofort iiber die Stuhlverstopfung, die sie 
schon 14 Tage habe, ferner iiber Herzbeschwerden, die llerzgegend sei ge- 
schwollen. Dann spricht sie von einem Lungenleiden. Auf Befragen giebt sie 
ihre Personalien richtig an, ist ortlich und zeitlich im Ganzen orientirt. Er- 
kliirt, sie glaube nicht mehr, sie solle vergiftet werden, beklagt sich gleich- 
zeitig dariiber, sie friere so, der Kopf sei heiss. Wahrend der Untersuchung 
macht sic drehende Bewegungen mit dem Kopf, spricht mit gezierter Sprache. 
Auf Befragen, sie sei unruhig, ,,ich weiss selbst nicht warum, ich habe schon 
14 Tage nicht gegessen, aber wenn ich nach Hause kam, stieg mir das Blut 
zu Kopf, ich hatte Fieber.“ Fangt heftig an zu weinen, stohnt und jammert, 
weil das Herz nicht richtig sei. Sie horc Stimmen schreien, was wisse sie 
nicht. „Spontan: „Das riecht hier alles nach Leichen. 11 

Die korperliche Untersuchung ergiebt etwas vergrosserte Schilddriise, sonst 
nichts Besonderes, nur iiber den Lungen links vorn oben verliingertes Exspirium, 
feuchtes Rasseln. Keine Zeichen von Basedow. 

1. Mai. Aeussert mehrfach, sie miisse sterben. Liegt mit weit auf- 
gerissenen Augen da. Feierlicher Gesichtsausdruck. Kiimmert sich wenig um 
die Umgebung. 

3. Mai. Sie sei schon lange krank von dem vielen Wasser. 

Was fiir Wasser? Das wisse sie nicht. 

4. Mai. Auflallend lustig, lacht lappisch. 

5. Mai. Sehr heiter, lacht fortwahrend. 

Warum lachen Sie? Ueber Ihre hiibscho Kleidung. 

Datum? April oder Mai. 

Jahr? Richtig. 

Sind Sie krank? Ich weiss nicht, ich habe immer an der Lunge gelitten. 

Im Kopf gesund? Das w r eiss ich auch nicht. 

Kbnnen Sie gut denken? Friiher ja, jetzt nicht. 
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lnwiefern? Ich wurdo ganz krank, weil ich nicht essen konnte; ich 
konnte mich garniclit mehr besinnen, das Herz sclilug so. (Lacht wieder obne 
ersichtlichen Grund). 

Wavum aufgeregt? Weil das Herz schlagt, ich dachte, das ware schon der 
•Tod. Bringt dies alios geliiufig, ohne wesentlichen Affect vor. 

Sehr geziertes Wesen. Auf Befragen, warutn sie den lvopf so bin und her- 
gedreht: „Und das Herz schlug so, ich war so aufgeregt. Ich musste den 

Kopf dreben, weil ich so unruhig war-ich musste vor Unruhe den 

Kopf drehen.“ 

Stimmen? Hier nicht, hier habe ich nur Lichter gesehen. 

Was bedeutet das? Ich weiss nicht, wie ich nach oben sah, sah ich einen 
Balken mit Lichtern, da glaubte ich, das ware schon der Tod. Auf Befragen: 
Die Stimmen und Lichter seien nur Einbildung. 

Jetzt besser? Ja, das Herz ist ruhiger, lacht wieder. 

7. Mai. Aufifallend heiter, sei ganz gesund. Heitere Stimmung, geziertes 
lappisches Wesen halt an. 

12. Mai. Nach Hanse entlassen. 

Nach Angabe des Vaters seitdem zu Hause, soil keine Krankheitszeichen 
geboten haben. 

21. Mai 1907. Bringt Patientin ihre Sclnvester (vgl. oben) zur Auf- 
nahme, giebt Anamnese in durchaus geordneter Weise an. Fiihre jetzt dem 
Vater den Haushalt, wie derselbe aussagt, durchaus gut. Bietet bei der Unter- 
haltung keine Storungen. 

Der Fall, an dessen Zugehorigkeit zur Dementia praecox niemand 
zweifeln wird, ist beachtenswerth, weil wir selbst bei der Kranken die 
Katamnese erheben konnten und zwar bei einer Gelegenheit, die mit 
starker seelischer Erschiitterung eiuherging und so besonders geeignet 
war, das walire Wesen der Kranken zu enthiillen. 

5. Z., Anna, 15 Jahre, Dienstmiidchen. 

Mutter Facialis-Tic. Friiher gesund. Ausreichend gelernt. 

November 1904 bei einem Arzt mit ihrer Mutter. Glaubt nachher, es sei 
ihr Gewalt angethan. Klagt dariiber zu Hause, erzahlt es auch anderen Per- 
sonen, war dann wieder im Dienst bis 8 Tage vor Wcihnachten. Klagt, sie 
traume von dem Arzt, phantasirte imrner von ihm. Weihnaohtsabend sehr 
gleichgiiltig, sonderbar. 

Am 25. December. Sehr angstlich, meint, sie bekomme ein Kind. Wurde 
in der Frauenklinik untersucht (nicht gravida). Wurde in den niichsten Tagen 
sehr aufgeregt, spricht fortwiihrend davon, dass sie ein Kind bekomme. Ass 
schlecht. 

28. December 1904. Aufnahme. 

Ruhig, lappisch heiteres Wesen. Ist orientirt. Erzahlt gleich, sie solle 
ein Kind bekommen. Kurze Zeit darauf, die ganze Geschichte sei schon vor- 
bei, sie habe das Kind schon gehabt. Bleibt dauernd in stumpfer gleich- 
giiltiger Stimmung, meint, ihre Eltern seien noch draussen, will zu ihnen. 
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Aeussert nachher, es sei ein anderev gleichnamiger Arzt, von dem das 
Kind stammc. Sehr zerfahren in ihren Angaben. 

5. Mai 1905. Sie habe das Gefiihl, als ob auch hier von den Aerzten ihr 
Unpassendes angethan werde. Das Denken gehe jetzt langsam, sie sei kopf- 
krank, pbantasire. Man habe ihr Chloroform in Milch und Butter gethan, auch 
Urin in die Milch gemischt. 

AufBefragen: sie sei im Krankenhause zur Untersuchung, weil sie ein 
Kind gehabt habe. „Die Schwester sagt, ich habe eins gehabt, die Mutter das 
Gegentheil 11 . Dauernd lappisches, albernes Wesen, giebt auch an, sie habe 
Stimmcn gehort, die ihren Naraen riefen. 

18. Januar. Nach Allenberg. Von dort nach kurzer Zeit entlassen. 

26. Februar 08. Stellt Patientin sich vor. Macht ausserlich durchaus 
geordneten Eindruck, wenn auch ein wenig kindisch. Sie sei nach ihror Ent- 
lassung zuerst zu Hause gewesen, dann in Stellung, habe auch Schneidern in- 
zwischen gelernt. Sie wisse, dass sie aufgeregt hier gewesen sei, habe sich 
in Gedanken vertieft. Es war krankhaft. Sie sei noch etwas leicht erregt, im 
Uebrigen gehe es ihr gut. 

Das etwas kindische Wesen, das wir bei der personlichen Vor- 
stellung bei der Kranken bemerkten, berechtigt bei ihrem sonstigen Ver- 
balten kaum zu Bedenken gegen die Annahme socialer Wiederherstellung, 
wissen wir doch auch garnicht, wie sie voir der Erkrankung war. 

6. G., August, 24 Jahre, Stellmachergeselle. Eine'Schwester nervos. Vater 
viel Kopfschmerzen. Ausreichend gelernt. 1902/04 Soldat. Im Manover ein- 
mal umgefallen, seitdem angeblich gekrankelt. 

1. Mai 1905 trat or bei einem Bottcher ein. 

4. Mai zuriickgekehrt, fiihlte sich krank, weint, war erregt, hatte eine Art 
Krampf, biss in die Decke, zuckte mit den Armen, erschien steif, wurde dann 
agressiv gegen seine Umgebung. Nachher ruhiger, aber angstlich. Erzahlt da- 
von, er habe seinen verstorbenen NelTen gesehen, es rieche hier nach Toten. 

5. Mai. Ganz ruhig, wie gesund. 

6. Mai. Wieder erregt. 

7. Mai. Aufnahme in die Klinik. Scheint ziemlich orientirt, ist gedriickt 
und angstlich, spricht wenig. Klagt, die Hiinde sterben ab. Er habe Ilerz- 
stiche. 

8. Mai. Liegt mit gespanntem Gesichtsausdruck da, starrer Blick. Seufzt 
vonZeitzuZeit. Oefters sieht man ein mehrfaches Zusammenzucken des Korpers. 
Auf Fragen stohnt er ofters, antwortet nicht. Auf Nadolstiche schreit er auf, 
erhebt pathetisch die Arme, blickt den Arzt starr an. Aufforderungen befolgt 
er nicht. Die erhobenen Gliedmassen lasst er schlafT fallen. 

Korperlich: Deutliches Gerausch iiber der Mitralis. Im Urin Eiweiss. 

Nachher wird Patient sehr erregt, greift den Pfleger an, straubt sich sehr. 
Sehr vieles Sprechen, spricht fast ununterbrochen, monoton sich viel wieder- 
holend, dabei etwas ideenfliichtig. 

„Das ist der Herr Doctor, w r as haben Sie da, eine Brille, eine Brille haben 
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Sie da, eine Brille; was haben Sie fur eine Brille? Briillen Sie aber nicht, 
Herr Doctor 14 , u. s. w. 

Wie heissen Sie? Giebt keine Antwort. „Das kommt so anfallsweise am 
Herzen. u 

Wie lange? „Seit dem Friihjahr. 11 

Warum seufzen Sie? „lcb muss, das kommt, ich kann nichts dafiir. u 

Erscheinungen? Es kann hier sein, in dieser Ecke der Mann, es war der 
liebe Gott. 

9. Mai. War Nachts sehr unruhig, grilf andere Kranke und den Plleger an. 

10. Mai. Tanzt mit eigenhtumlichen Gesten umher, muss gefuttert werden. 
Abends ruhiger. 1st zeitlich und ortlich orientirt, sei wohl 4 'l'age hier, er- 
innere sich, dass er sehr erregt war. Der Kopf sei wiist gewesen. Konne sich 
schwer crinnern. Er sei jetzt noch nicht ganz klar, aber es werde schon besser. 
Er sei angstlich gewesen, weil er soviel schreckliche Dinge gesehen habe. 

11. Mai. War nachts wieder sehr unruhig, schrie, verweigerte morgens 
die Nahrung, es rieche nach Chloroform. 

12. Mai. Nach Kortau, wo er sich bis zum 2. August 1905 beland. Dort 
erst sehr unruhig, bekam am 

15. Mai. Gesichtserysipel, das AnfangJuniabheilte. Wardann 2—3 Tage 
geordnet und ruhig, dann wieder sehr erregt. Warf sich auf die Erde, zerriss 
seine Sachen. 

Milte Juli ruhig, bittet urn Beschaftigung, arbeitet seitdem ohne Storung. 

2. August. Nach Hause entlassen. 

Nach Mittheilung der Mutter vom Februar 1908 seitdem gesund. 

Diese Nachricht wird auch vom Schwager bestatigt. Arbeitet als Bottcher 
in einer Brauerei, hat sich jetzt verheirathet. 

7. Do. . . ., Richard, 38Jahre, Kaufmann. Hereditat Null. Friiher gesuud. 
Miissig gelernt. Immer still. 

War zeitweise Reisender fur eine Spritfabrik. Wegen vielen Trinkens gab 
er diese Stelle auf. War 14 Jahre in demselben Geschaft thatig, wo er als 
tiichtig und brauchbar gait. 

Ini September 1905 wurde ihm zum 1. October gekiindigt, wegen Aende- 
rung in der Geschaftsvertheilung. Machtc sich Sorgen fiber die Zukunft. 

4. October 1905. Veriindert, hatte Beangstigungen, sprach wenig, stierte 
vor sich hin. Klagte iiber Kopfdruck, erschien energielos, nahm betracht- 
lich ab. 

11. October. Aufnahme. Macht einen sehr scheuen, seltsamen Eindruck. 
Verlegener, unruhiger Blick, gespanntes Verhalten. Lasst alles ruhig mit sich 
vornehmen. Liegt dann still im Bett. Oertlich, zeitlich und zur Person orien¬ 
tirt. Giebt aber sehr wenig und miihsam in ausweichender scheuer Weise Ant¬ 
wort. Er sei krank. 

Auf Befragen in wiefern, keine Antwort. Sieht starr vor sich hin. 

Kopfschmerzen?-Ja. 

Angst? Ja. 

Selbstvorwiirfo? Ja. 
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Weswegen-Wegen der Stellung, Ja. Alle Antworten werden mit 

Miihe aus ihm herausgebracht. Patient erscheint dabei gleichgiiltig, zeigt nicht 
den Ausdruck stark depressiven Affectes. 

Korperliche Untersucbung ergiebt nichts Besonderes. 

12. October. Hat nicht geschlafen, liegt da mit erhobenem Kopf und 
steifem Nacken, angstlichem Gesichtsausdruck. 

Auf allgemeine Fragen giebt er prompt Antwort. Ihm sei zum 10. October 
gekiindigt worden wegen Geschaftsveranderung. Seitdem sei ihm nicht mehr 
so gut, der Kopf sei wie benommen. 

Befragt, antwortet cr nicht, schliesslich: Der Kopf ist wust. Auf weitere 
Fragen gar keine Antwort oder nur ja und nein. 

12. October. Richtet sich mehrmals auf, sieht nach dem Fenster, kommt 
einmal auf den Corridor. Er miisse fort, er hore soviel sprechen, was. konne 
er nicht verstehen, es sei ein Gemurmel, er fuhle sich noch so wrist im Kopf. 
Auf weitere Fragen keine Antwort. Patient beharrt in gespannter Haltung. 
Ausdruck stets unklar und angstlich, als wenn er sich nicht zurecht linden 
konne. 

13. October. Hbre oft sprechen. Wie lange er hier ist, wciss er nicht. 

Wochentag? Nach langem Besinnen riohtig. 

Patient soli einen Kassenanmeldungsschein ausfiillen, ist dazu ganz 
ausserstande, setzt oft an, kommt aber nicht zum Schreiben. 

Endlich, auf eindringliche Aufforderung, schreibt er in sehr Hotter, 
sicherer Weise seinen Namen. Fragt spontan, wo das Kassenbuch sei. 

16. October. Nachts besser geschlafen, sonst vollig unverandert, liegt 
gespannt da, sieht oft lausehend nach dem Fenster. 

22. October. Etwas regsamer, giebt aber keine Antworten. Sieht den 
Fragenden verstiindnislos an. 

25. October. Steht auf, blattert in illustrirten Zeitungen. Sitzt immer auf 
demselben Platz, unterhalt sich garnicht, liest nicht. 

10. November. Keine Veranderung. Sitzt meist vor seinem Tiscli, ein 
Buch aufgeschlagen, ohne darin zu lesen, antwortet nicht, oder erst nach 
langerer Zeit. 

16. November. Hat sich am linken Fuss verletzt, ohne etwas davon zu 
sagen. 

30. November. Nach Allenberg. 

Nach Mittheilung der Mutter vom .luli 1907 befand sich Patient damals 
gesund. Seit einem Jahr wieder in Stellung, die er nach Bericht der Mutter 
vom Februar 1908 noch inne hat. Nie wieder Zeichen von Krankhcit geboten. 

Hier liegen die diagnostischen VerhUltnisse schwieriger. Das ausser- 
ordentliche Gespannte und Gebundene, wenn auch nicht ausgesprochen 
Negativistische im Wesen des Kranken, die spStere anscheinende Gleicli- 
giiltigkeit und Stumpfheit Hessen naturgemilss an Dementia praecox 
denken. Da aber die Psychose sich ohne Zweifel im Anschluss an cine 
schwere psychische Erschutterung, — den Verlust einer Stelle, die er 
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15 Jahre inne hatte, und die Notwendigkeit, sich eine neue, vielleicht 
ungewohnte Thatigkeit zu suchen, — entwickelt hat, so liegt auch die 
Frage nahe, ob es sich nicht urn eine schwere psychische Hemmung, 
eine Art psychogenen Erschopfungstupors durcli das psychische Trauma 
handelen kann. Eine absolut sichere Entscheidung erscheint mir nicht 
moglich, einfacher und ungezwungener ist vielleicht die Diagnose: De¬ 
mentia praecox. 

8. Un., Gustav, Schneidcrgeselle, 27 Jahre. Ueber sein Vorleben nichts 
bekannt. Von August bis November 1904 in einer Stellung ohne Storung. 

Anfang Mai 1905. Kopfschmerz, wurde still, sass stcts mit starrem Blick 
da, arbeitete langsam. Es gehe immer so auf und ab im Kopf, es zucke in ihm, 
gab dann das Arbeiten auf. 

13. Mai. Aufnahme in die Klinik. Patient Kommt alien Aufforderungen 
nach. Scheint richtig auizufassen, spricht nicht, auch auf Fragen. 

14. Mai. Nacbts ruhig, Morgens liegt er in vollig starrer Haltung da, 
den linken Arm nocli eingezogen und gebeugt (ist vor 3 / 4 Stunden gemessen 
worden). Blick starr, gerade aus. Auf jede Frage reagirt er mit einern tiefen 
Seufzer. Verandcrt seine Haltung aber nicht, giebt keine Antwort. Ab und zu 
sieht er den Fragenden an. Vorgehaltene Gegenstiinde betrachtet er, bewegt 
die Lippen. Passiv crtheilte Stellung behalt er langere Zeit bei. Vorgemachte 
Bewegung ahmt er regelmiissig nach einer kleinen Pause naoh. 

Kbrperlich: Ueber den Lungen links oben vorn und hinten verkiirzter 
Schall, verscharftes Athmen. An der linken Leistengegend und Hiifte zahlreiche 
grossere und kleinere strahlenformige Narben unbekannter Herkunft (Tubercu- 
lose?). Linkes Bein in seiner Beweglichkeit beschrankt. 

15. Mai. Schlaft nicht, muss mit dem LofTel gefiittert werden. Sitzt 
Nachts gerade im Belt. Zuweilen kommt er auf den Corridor. Eigentbiimlich 
verziickter Gesichtsausdruck. Macht vorgemachte Bewegungen nach. Einzelne 
Gegenstiinde bezeichnet er richtig. Er antwortet etwas unter steter Wieder- 
holung der Frage. 

20. Mai. Wenig Veriinderungen. Aufrechte, steife Haltung. Spricht noch 
fast nichts. Isst allein, aber sehr langsam. Sagt heute von selbst, er wolle 
hinaus, wo er hinfasse, thue es ihm weh. 

Wo hier? Es kommt mir so totig vor. 

Haus? Sehe es fur ein Krankhaus an. 

Seit wann hier?-Seit wann? Ich wurde ja gebracht. 

Wann? Das weiss ich nicht. 

Von wem? Vom Meister. (Richtig.) 

Tag? Ich habe kein Buch. Ich weiss nicht, der wievielte. 

Monat? 1st nicht der Monat Mai? 

Was fehlt? Fehlt, konnte nicht mebr arbeiten, die Arbeit ging nicht. 

Warura nicht?-—. 

Seit wann krank? 3 Tage vorher. Kopf sei benommen geworden, er habe 
nicht mehr so gut denken konnen. 
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Jetzt auch noch so? Wenn ich hier die Sprechereien bore, kommt mir 
das immer so anders vor. 

Auf Befragcn: Er sei Adventist. Patient zuckt noch ofters mit den Augen- 
lidern, blinzelt, sagt, es blitze in den Augen, stohnt. 

Warum? Mir ist so brenzlig auf den Lippen. 

Horen Sie Gottes Stimme? Musik hore ich immer. 

Was fiir Bilder? Solche Vexierbilder. Es war so glatt immer und hat 
soviet Fiisse. 

Haben Sie gesehen? Das war noch draussen. Ich mochte gerne Herolde 
leson, Herolde dcr Wahrheit. 

Angst? Ja, mir ist so angst. Wenn ich liege, kann ich keinen Zehnten 
geben. Warum nicht? Von was soli ich denn, ich verdiene ja nicht. Zehnten 
geben gehort zur Bibel, zum Wort Gottes. 

Versiindigt? Es wird immer gesagt: „Ich schiesse Dich todt“. 

Wer ruft das? Ich habo friiher immer solche Lieder gesungen und da 
kommt mir das immer so vor. 

Was fiir Stimmen? So wie Engelstimmen. 

Auf Befragen: Er solie bald sterben, weil mir keiner die Siinden vergeben 
kann (weinend). 

Was fiir Siinden? Er kommt immer, schreit, mein Vater, Kind. Dann 
kommt es mir immer so nass unter den Fiissen vor. Zeigt auf das rechte Knie, 
das federe so. 

Was fiir Siinden? Dass ich nicht mehr zur Andacht gehen kann. 

Haben Sie etwas begangen? Nein, ich habe niemand todtgeschlagen. 
Alle Antworten kommen sehr miihsam mit leiser Stimme. Fragen miissen sehr 
oft wiederholt werden. Patient sitzt dabei stets in derselben Stellung da, stohnt. 
Ab und zu zuckt er mit den Augen. Zuweilen komme es ihm so vor, als wenn 
er herumgefahren wird, als wenn die ganze Stube sich bewege. 

22. Mai. Ganz regungslos und ohne Theilnahme. Vom Vater abgeholt, der 
am 30. November 1906 mittheiit, Patient sei jetzt verheirathet und ganz gesund. 

5. October 1907. Schreibt Patient selbst, er sei verheirathet, lebe von 
seiner Arbeit, fiihle sich ganz gesund. Seine Krankheit riihre wohl vom Magen 
her, da er an Verstopfung golitten. Gott habe ihm seine Gesundheit wieder- 
gegeben. 

9* Sche., Martha, 17 Jahre. Friiher gesund, gut gelernt. Hereditat 0. In 
der Zeit vom 8.—14. Januar 1905 besuchte sie eine Hochzeit, trug ein Gedicht 
vor, sagte danach, sie habe andere Madchen beleidigt, sprach viel in Bibel- 
spriichen, betete, kniete oft nieder, sprach nur noch von religiosen Dingen. 

Am 13. Januar sprang sie plotzlich auf, holte sich ein Tischmesser und 
versuchte sich den Hals durchzuschneiden, sie schrie und briillte, so dass man 
sie halten musste, wollte sich durchaus das Leben nehmen, meinte, die Polizei 
verfolge sie wegen ihros Gedichtes. 

15. Januar 1905. Aufnahme. Geht mit angstlichen langsamen Schritten 
auf die Abtheilung, lasst sich mit Widerstreben ausziehen, giebt nur wenig 
Antwort. Oertlich und zeitlich oricntirt. Sie sei krank. 
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Was fehlt Ihnen?-Ungehorsam gewesen. Inwiefern? Mit dem 

Munde; der Vater wollte nicht, dass ich zur Hochzeit ginge. 

Erzahlt dann, wic zu Hause, sie glaube andere Madchen beleidigt zu 
babcn durch das Vortragen des Gedichtes; die Obrigkeit verfolge sie desbalb. 

Gesiindigt? Ja, durch alle Glieder. Sie babe sich der Obrigkeit wider- 
setzt in Gedanken, Worten und Werken. 

Auf Befragen, warum sie sich das Leben nehmen wollte, sagt sie erst, 
sie wisse nicht warum. Dann: Sie wollte den Martyrertod sterben und babe 
aus Geiz gehandolt. 

16. Januar. Wo hier? Im Konigl. Schloss. 

Warum hier? Ich habe mich doch dariiber geiirgert, dass ich mich in den 
Hals schnitt. 

Warum schnitten Sie sich? Es kam mir so komisch vor, dass ich in der 
Stadt zwischen Polen war. 

Wer hat Sie hergebracht.? Antwortet nicht. Kniet plotzlich nieder, 
starrer Gesichlsausdruck. 

Krank? Nein, ich habe gesiindigt mit Gedanken, Worten und Werken. 

Gegen wen? In gleichmiithigem Ton: Gegen die Polen, die Polen sind 
nur Knechte. Liegt auf dem Riicken, streckt die Beine in die Luft, schlagt sie 
fortwiihrend iibereinander und wieder zusamuien. Sie miisse das thun, weil sie 
doch zur Hochzeit gegangen sei. 

18. Mai. Kniet viel nieder, legt sich auf den Itiicken, bleibt mit seitwarts 
aufgehobenen Armen langere Zeit liegen. 

19. Januar. Billet, man moge sie zerhacken, weil sie ungehorsam gegen 
die Obrigkeit gewesen sei. 

22. Januar. Zupft fortwahrend an ihrem Verband am liaise, isst auf- 
fallend stark. 

28. Januar. Gezwungenes Auflachen, giebt keine Antwort trotz ein- 
dringlicher Fragen, weswegen sie lache. Dann aussert sie wieder, sie habe ge- 
siindigt mit Gedanken, Worten und Werken. 

30. Januar. Sie habe als sie beim Spinnen beschaftigt war, eine Frau in 
das Zimmer treten sehen, die sagte: „Wenn Du nicht spinnst, kommst Du in 
das Gefangnis.“ 

1. Februar. Geht Nachts ofter aus dem Bett und kniet nieder, man solle 
den Pfarrer holen. 

7. Februar. Auf die Nachricht, dass ihr Vater kommt, etwas freier und 
zugiinglicher. 

12. Februar. Nach Hause entlassen. 

Nach Mittheilung des Vaters vom 30. Januar 1907 war Patientin zu Hause 
anfangs noch nicht ganz gesund, nach 2 Monaten sei sie vollig wieder her- 
gestellt geweson und habe keine Spuren von Krankheit mehr gezeigt. Patientin 
selbst schreibt: „Bin hoch erfreut, dass ich jetzt ganz gesund bin, und hoffe 
auch in dem Zustande zu bleiben und sage dafiir meinen besten Dank.“ 

22. Januar 1908, Schreibt der Vater, er habe auch weiterhin keineSpuren 
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von Krankheit bei der Tochter bemerkt, „dieselbe ist froh und guter Dinge und 
roir eine tiichtige Stiitzo in der Wirthschaft* u 

Die initialen Erscbeinungen konnten an Melancholie gemahnen, 
weiterhin traten aber soviel Sonderbarkeiten, Neigung zu stereotypen 
Haitungen, ferner verworrene Reden, unmotivirtes Lacben u.a.binzu, dass an 
der Bcrechtigung der Diagnose: Dementia praecox nicbt zu zweifeln ist. 

M., Maria. Masseuse. 34 Jahre. 

Ein Bruder Epilepsie. War als Masseuse tiichtig, hatte viel zu thun. 

August 1905 viel Aufregung wegen ihrer Mutter. 

Friihjahr 1905 Beziehungen zu einem Herrn, dadurch Aufregungen. 

Sommer 1905 sehr viel zu thun, crschien leicht erregt, weinerlich, unstat. 

Anfang December 1905 sehr still, schlief schlecht, ass nicht, stand auf 
einem Fleck, sagte: „was soil das werden, wie soil ich auskommen 44 , wurde 
gleichgiltig, sprach von Gift und von Ertrinken. 

19. Februar 1905. Aufnahme. Aengstlich, verlegen. Aeussert Selbst- 
anklagen, wegen ihrer Beziehungen zu dem Herrn. Seit 4 Woohen babe sie 
Misstrauen gegen jeden Menschen. Sie vergesse alles. lhre Gedanken entfielen 
ihr, sie sei angstlich. In der niichsten Zeit war Patientin dauernd iingstlich, 
jammerte viel, sie sei verfolgt und ahnliches. Sehr monotones Verhalten. 
Wiederholt fortwahrend: „Bin ich gesund, nein, ich bin nicht gesund, jetzt bin 
ich gesund usw.“ Geht oft aus dem Bett, lauft handeringend urnher, klagt in 
eintdniger Weise. 

Ende December 1905 regungslos, steht auf derselben Stelle. 

Januar 1906. Der Verstand fehle noch, und das Gedachtniss sei schwach. 
Sie habe Angst und Herzklopfen. 

Mitte Januar 1906. Nahrungsverweigerung, speichelto sehr 
stark, wiederholt viel dieselben Worte. In der nachsten Zeit dauernd 
regungslos, muss gefiittert werden. 

2. Juli 1906. Nach Allenberg. Dort bis Mitte August unverandert. Seit- 
dem etwas munterer, mochte aufstehen, zieht sich aber, sobald sie sich ange- 
zogen, gleich wieder aus. 

12. August. Steht auf, geht in den Garten, fragt aber angstlich: „Was 
soil ich hier, was machen die alles? 44 Dieser Zustand halt in der nachsten 
Zeit noch an. Allmahlich etwas freier, arbeitet, zeigt eine gewisse Kraukheits- 
einsicht, drangt sehr nach Hause. 

12. December 1906. Entlassen. 

Nach Angabe ihres Schw’agers ging sie erst zu Verwandten, blieb dort 
bis Februar 1907, soil nichts Krankhaftes mehr geboten habcn. War dann im 
Sommer 1907 in Marienbad, ging auf Anraten im August 1907 nach Paris urn 
Schonheitspflege zu lernen. 

Befindet sich seit November 1907 in einem grossen Kurort der Riviera 
als Masseuse. Es soil ihr gut gehen, sie erhalt sich selbst, nur fallt den Ver¬ 
wandten auf, dass sie in jedem Brief schreibt, sie sei vollstiindig gesund. 
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Weit mehr als in dem vorigen Falle musste hier Melancholic in 
Betracht gezogen werden. Denn in der ersten Zeit waren die Haupt- 
erscheinungen Depression, Angst und Selbstanklagen. Freilich fiel 
eine grosse Monotonic in allem und jedem damals schon in die Augen, 
aber wir wissen ja, dass bei den Melancholischen es unter dem iiber- 
machtigen Einfluss depressiver und iingstigender Ideen eine Eintbnigkeit 
und Regungslosigkeit zu stande kommen kann, die sich oft von dem 
katatonischen Stupor sehr schwer unterscheiden lasst. 

Mit der Zeit andert sich allerdings das Bild bei unserer Patientin. 
Das Starre, Gezwungene bleibt, die melancholischen Ziige aber treteu 
mehr zuriick, die Wiederholungen werden immer aufifalliger, es tritt 
starker Speichelfluss auf, kurz, eine Reilie von Erscheinungen, die uns 
veranlassen, der Diagnose: Dementia praecox den Y’orrang zu geben. 

11. St., Luise. 17 Jahre. Verkiiuferin. 

Mutter voriibergehend geisteskrank. Bruder nervos. 

Mitteliniissig gelernt. Mit 8 Jahren aus dem ersten Stock gefallen, nicht 
bewusstlos. Mit 16 Jahren in Stellung, gute Zeugnisse. 

1. Oktober 1905 kam sie nach llause, war aufgeregt, gereizt, erschien 
dann mehr apathisch, lachte viel vor sich bin. 

1. November. Wieder viel gelacht, eigenthiimliche Bewegungen, suchte 
von den Bildern an der Wand gute Bekannte. War sehr kokett, weint, redete 
verworren. 

1. November. Aufnahme. Wendet sich weg. Zieht die Decke iiber die 
Ohren, lacht laut. lhren Namen giebt sie nicht an. Sie sei Verkiiuferin ge- 
weson. Frank sei sie nicht. Benehmen erscheint sehr lappiscb. 

2. November. Zieht sich aus und legt sich auf die Erde, kauert in einer 
Ecke. Fiingt dann krampfhaft an zu weinen. Geht langsam aus dem Bett, 
kniet nieder, macht beugende Bewegungen mit dem Oberkorper, lasst ihre 
Haare lang herabwallen. Zerreisst ihr Hemd, rollt sich auf der Erde hin und 
her. AtTectirte flaltung. Nimmt wiederholt eigenthiimliche Stellungen ein T 
iihnlich wie sie eben beschrieben sind, in pathetischer Weise, als ob sie etwas 
auffuhre. Geht auf dem Corridor immer auf und ab in gezierter Art. 

4. November. Spricht heute sehr viel, sich oft wiederholend: „Ich bin 
nicht 20 Jahre, nein, ich bin nicht 20 Jahre, ich bin 18 Jahre, und was mir 
fehlt, ich bin von der Natter gestochen (5 mal). So ist es, bin eine Krote 
(4 mal). Wer hat rnich so photographirt. Du hast mich photographirt, Du, 
Du mich. Bin verfuhrt, mochtc wissen, was ist das fur eine Sprache, die und 

die und die. Du bist ein Mensch und willst auch ein Mensch bleiben. 

Ich werde viel Griines brauchen, das wciss ich, ich habe jemand aus dem 
Grabe gerissen. Du hast den Vater beleidigt, ist das moglich (6 mal). Ich 
zapfe noch einmal ein Glas Bier-Die nachstenTage grosser ltededrang. 

6. November. Ruhiger. Schlaft viel. Sagt, sie sei so miide. 

8. November. Giebt einige richtige Antworten. Lacht dann ohne er- 
sichtlichen Grund. 
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13. November. Spricht noch wenig, leise geheimnissvoll und pathetisch. 
Streckt die Hiinde aus und ruft: „Ach loten Sie mich, ach ich will nicht schon 
sein, ich will noch einmal solchen Schlaf haben. Immer habo ich Angst.- 

19. November. Wenig Theilnahme. Verstecktsich meistuntor derDecke. 

3. Dezomber 1905. Naoh Hause entlassen, noch ziemlich gleichgiiltig. 

15. Februar 1906. Wieder als Verkauferin in einer Conditoroi thiitig. 
Nach Angabe der Mutter ganz gesund. Ebenso nach Mittheilung des Vaters 
vom Januar 1908. Befande sich zur Zeit in Berlin in Stellung. 

12. W., Karl, Kaufmannslehrling. 17 Jahre. Ein Bruder sehr reiz- 
bar, Vater von der Mutter geschieden. Potator. Patient hat gut gelernt. 
1903 ging er vom Gymnasium ab, wurde Kaufmann. Zuerst gelobt. Ende 
Sommer 1903 kamen Klagen liber ihn. Er wurde misstrauisch, machte sonder- 
bare Redensarten, war im Genesungsheim Anfang 1904, konnte aber nur wenig 
arbeiten, sass stundenlang vor der Arbeit, ohne zu sprechen, erschien ver- 
sunken und theilnahmslos. 

24. Marz 1904. Aufnahme. Giebt an, er habe nichts mehr arbeiten 
konnen, warum wisse er nicht recht, das sei seit einem halben Jahr. Patient 
erschien orientirt. Giebt sein Vorleben richtig an, aber sehr einsilbig und 
monoton, sagt, er sei nicht krank: kurz darauf: „ich will doch hier gesund 
werden.“ Stimmen und Beeintriichtigungsideen stellt er in Abrede. Unan- 
gesprochen sitzt er still da, starrt vor sich hin. Somatisch nichts Besonderes. 

30. Marz. 1st schnell regsamer geworden, bestreitet Sinnestauschungen 
gehabt zu haben, der Kopf sei so leer geworden. 

13. April. Entlassen. Nach Angabe der Mutter befand sich Patient 
vom .Juni 1904 an in einem Lehrerseminar, er sei etwas nervos geblieben, habe 
einmal im Jahre eine kleine Zerstreutheit gezeigt, die jedoch kaum vom Lehrer 
bemerkt sei. Auch in den Sommerferien sei er zu Hause still und lheilnahm- 
los gewesen, nachher aber wieder besser. 

Hat Lehrerexamen bestandon, ist zur Zeit Soldat, gesund (1908). 

Wenn ich zuletzt diesen Fall noch mitgetheilt habe, so ist der 
Grund der, dass auch bei ihm Zweifel an unserer Diagnose wold be- 
rechtigt erscheinen. Im Sonimer 1903 hatte sich eine Psychose ent- 
wickelt — Patient erschien weniger regsain, briitete unthiitig iiber seiner 
Arbeit —, von der eigentlich nur die Endauslaufer klinisch beobachtet 
sind. Patient machte einen theilnalmdosen, einsilbigen Eindruck. Sehr 
bald trat Besserung ein, spatcr aber noch einmal ein ahnlicher Zustand. 
Inzvvischen hat Patient sein Examen als Volksschullchrer abgelegt, ist 
Soldat. Es ware moglich, den F'all auch als periodische Depression 
aufzufassen, die ja die meisten dem manisch-depressiven Irresein ohne 
Weiteres zurechnen, und die anscheinende GleichgCiltigkeit als Hemmung 
zu deuten, was bei dem Fehlen ausgesprochener Depression und Angst 
ja ofters vorkommt. 

Arehiv f. Payehiatrie. Bd. 45. Heft I. *26 
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Diese Krankengeschichten werden als Beispiele fiir die Falle rait 
gliicklichem Ausgang geniigen. 

Fur den Rest gelten die gleichen differentialdiagnostischeu uud 
katamnestischcn Erwagungen wie bei ihnen, neue Gesichtspunkte warden 
sich durch ihre genauere Mittheilung nicht ergeben. 

Ich niochte dabei betonen, dass ich mich bemiiht habe, gerade 
unter den als geheilt geltenden Fallen zweifelhafte nach MOglichkeit 
auszunierzen. Bei der Kiirze der klinischen Beobachtuug — selteu melir 
als 3—4 Wochen — laufen Irrtbumer nur zu leicht unter. Manche 
habe ich nachtraglich corrigiren konnen, wobei mir, wie uberhaupt fiir 
die Kenntniss des weiteren Krankheitsverlaufes, die Krankengeschichten 
der Anstalten Allenberg und Kortau von grossem Werth waren. Den 
Directoren derselben, Hetren Collegen Dubbers und Stoltenhoff, 
bin ich dafiir zu Dank verpflichtet. 

Ais ein Beispiel fiir die Schwierigkeit der Differentialdiagnose 
gegeniiber der Melancholie resp. dem manisch-depressiven Irresein sei 
bier nocli folgender Fall angefiihrt, der 3 Monate in unserer Beobach- 
tung war, auch habe ich die Patientiu spiiter nocli sehen konnen. 

Le., Gertrud, Anfang 20. Eine Schwestor der Patientin geisteskrank. Als 
Kind still, sehr gut gelernt. 

Anfang November 1900 iiusscrte sio, die Poly pen, die ihr entfernt wor- 
den seien, hatten sie um den Verstand gebracht, seien in das Gelhrn 
gegangen. Sie miisse operirt werden, sie sei schuld an dem Untergang des 
Geschafts, alle sollen sich das Leben nehmen. 

12. December 1904. Patientin versuchte sich zu erhiingen. 

13. December. Aufnahme. Sie ist sehr unruhig, liiuft umher, schreit 
fortwahrend, sie wollo nach Hause. 

14. December. Nachts sehr unruhig. Morgens spricht und schreit sie 
laut, immer, dass sie nach Pause wolle. Sie ist ortlich, zeitlich und iiber ihre 
Person sehr orientirt. Giebt auf alle Fragen prompt Antwort. Sie fiingt sofort 
an zu erzahlen, sie sei unglucklich, habe sich vor einem .Jahr versiindigt, 
in Folge dessen sei alles caput. Sie habe nicht gewusst, dass es so schlimm 
wiirde. Der Leib sei aulgerissen, sie wolle operirt werden. Zwischendurch 
spricht sie immer: „Lassen Sie mich nach Pause fahren“. Sie lasst sich aber 
trotz ihrer fortwiihrenden Klagen, dass sie alles verschuldet habe, dass sie kein 
Geld zu bezahlen habe und nicht bier bloiben konne, ziemlich fixiren. Sie sei 
an Allem schuld, miisse sich das Leben nehmen, alle Kunden wiissten es und 
kamen nicht mehr ins Gesehiift. Alle Angehorigen miisse sie aufhangen und 
sich selbst zuerst, sie diirfe nicht hier bleiben, habe kein Geld. Schreit, weint, 
bittet unaufhorlich. 

Korperlich nichts Besonderes. Nachsten Tag der gleiche Zustand. 

17. December. Ist nicht im Bett zu halten, lauft im Hemd umher. Schreit, 
die Manner wollen mich abschlachten, lassen Sie mich doch heraus. Wie der- 
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holt dasselbe stundenlang in monotoner Weise. Sie habe draussen die 
Manner sprechen horen. Lauft fortwiihrend umher, die Hande ringend mit viel- 
fachem Gesichtsverzerren. Bringt alles ohne viel Affect herver. 

18. December. Schreit Morgens fortwahrend, man habe ihr den Mund mit 
Gift ausgespiilt. 

In der niichsten Zeit unveriindert. Sie lauft stets umher, jammert in der 
gleichen Art, wie in der ersten Zeit, grimassirt viel, erscheint in ihren Reden 
manchmal ganz zerfahren. 

5. .Januar 1905. Sagt, sie hatte sich vom Arzt iiborrumpeln lassen, nun 
miisse sie sterben. Man wiirde sie annageln und anschmieden, sie habe die 
Ketten klirren horen, und die Manner gosehen, die sie fassen wollen. 

13. Januar. „Ich begreife nicht, wie meine Mutter so dumm sein konnte, 
tiiich hierher zu bringen. Ich kann doch nicht bezahlen, und zu Hause ist in- 
zwischen alles zu Grunde gegangen“. Bittet, ihr doch lieber den Kopf abzu- 
hacken, als sie auf das Rad zu spannen. 

15. Februar. Bringt immer in monotoner einformiger Weise ihre Klagen 
stets mit denselben Worten vor, erzahlt sie jeder neuen Kranken, die kommt. 

18. Februar. Im Ganzen ruhiger, behalt aber noch ihre monotonenKlagen: 
„Ich habe doch kein Geld, ich will much Hause“, bei. 

Mitte Miirz allmahlich besser geworden. Erklart, es sei Dumm he it ge- 
wesen, dass sie sich das Leben nehmen wollte, das Geschaft gehe nicht zu 
Grunde. Ihre Mutter habe hier aucli Geld eingezahlt, sie habe es ihr selbst 
gezeigt. Sie habe geglaubt, die Manner, dio Ilolz und Kohlen holten, wollten 
sie abschlachten. 

15. Marz. Nach Hause entlassen. 

Nach Mittheilungcn aus den Jahren 1900 und 1907 ist Patientin 
jetzt dauernd gesund, leitet die letzte Zeit das Geschaft selbst. Stellt 
sich im Sommer 1907 vor, gelegentlich von Einkaufen, die sie filr 
das Geschiift machte, erscheint vollkommen gesund. 

Zur Zeit der Beobachtung und aucli bei der Eutlassung habe ich 
den Fall unbedenklich wegen der enormen Monotonie und des anschei- 
nend geringen Affectes, mit dem die depressiven Ideen vorgebracht 
wurden, der Dementia praecox zugezahlt. Bei einer nochmaligen Durch- 
sicht der Krankengeschichte glaube ich aber die Diagnose Dementia 
praecox nicht mit Sicherheit aufrecht lialten zu konnen, es scheint mir 
vielmehr die grosse Eintonigkeit der Erscheinungen auch erkliirbar 
durch den dauernden deprimirenden und iingstigenden Einfluss ein und 
derselben Ideen, und ebenso auch der scheinbare Mangel an entsprechen- 
dem Affect, so dass ich der Diagnose Melancholie jetzt melir zuneige 
und den Fall, der ja sonst geradezu ein Paradefall fiir Genesung ware, 
ganz bei Seite gelassen habe. 

Es bleibt uns nun noch die Betrachtung der Fiille von Dementia 
praecox mit weniger giinstigem oder schlecbtem Ausgang. 

26* 
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Etwa 13 Falle mficbte ich als Heilung mit Defect rechneu. Die 
Kranken sind wieder thatig, ernahren sich vollstandig oder theilweise 
selbst, bieten aber noch gewisse psychiscke Abweichungen oder lassen 
durch Aenderung ihres Berufes ein gewisses Naclilassen auf geistigem 
Gebiete erkeunen. Letzteres gilt z. B. von einem Referendar, der dicht 
vor dent Assessor erkrankte und iiber ein Jahr in der Klinik resp. An- 
stalt war. Er gab seine juristische Laufbalin auf, trat bei einer Yer- 
sicherungsgesellschaft ein, wo er noch — bald 3 Jahre — in Stellung 
ist und sicli jetzt verheirathen will. Er gilt seinen Angehorigen als 
gesund, die Aenderung seines Berufes hat mich aber bestimmt, den 
Krankheitsausgang nur als Heilung mit Defect aufzufassen. Ein anderer 
Patient hat seine alte Arbeitsstelle mit deni gleichen Lohn jetzt wieder 
etwa 1 / 2 Jahr inne, nachdem er fast zwei Jahre krank war. Er erscheiut 
bei der personlichen Vorstellung vollig geordnet, hat Krankheitseinsicht, 
ffihlt sich aber noch etwas gedriickt, er sei stiller wie friiher, bekomme 
zuweilen nach schwerer Arbeit Kopfweh und Bilder vor Augen. Yon 
einer weiteren Paticntin hOren wir, dass sie 12 Mark wbchentlich durch 
Retouchiren verdient, doch ist sie nach Angabe des Vaters immer etwas 
eigenthiimlich und leicht erregt. Um schliesslich noch ein Beispiel zn 
erw&hnen, so stellt sich eine frfihere Kranke selbst vor. Sie erscheint 
ausserlich geordnet, erzahlt, sie sei in Stellung, es gelie ihr im Ganzen 
gut, nur sei sie bin und wieder schwermuthig. Fiir ihre Krankheit 
hatte sie gute Einsicht, die Sinnestauschungen seien „Bl5dsinn“ ge- 
wesen. Aehnlich verbal ten sich die iibrigen Kranken dieser Kategorie. 

Ihnen am nachsten stehen von den iibrigen Kranken die, welche 
ausserhalb der Anstalt sich aufhalten, auch noch etwas verdienen, aber 
ausgesprochen geisteskrank auch in den Augen der Laien sind. 14 der- 
artige Falle konnten wir ermitteln — 112 Kranke bleiben noch iibrig. 
Nicht ohne Weiteres dfirfen wir diese alle als solche mit ungunstigem 
Krankheitsausgang ansehen, denn bei 28 von ihnen haben wir trotz 
aller Anfragen, auch mit dankenswerther Unterstfitzung des Konigsberger 
Einwohnermeldeamtcs, fiber ihr Ergehen nach der Entlassung aus der 
Klinik nicbts crfahren konnen. Es liegt das auch daran, dass eine 
Anzahl Russen unter den Kranken waren, an die wir ebenfalls kat- 
amnestische Anfragen gerichtet haben, die aber nur zum Theil beant- 
wortet sind. Einige unter diesen nicht ermittelten Fallen — 4 bis 5 etwa 
— konnte man nach der sonst festgestellten Procentzahl auch als wahr- 
scheinlich genesen annehmen. 

Von deni Rest der Kranken (84) sind ein paar gestorben, die 
meisten sind in Anstalten, ein kleiner Theil ungeheilt zu Hause. Ueber 
sie, speciell die Anstaltspfleglinge, besitzen wir naturgemass die sicher- 
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sten Nachrichten. Naher auf ihren Zustand einzugehen, fiillt aus deni 
Rahtnen unseres Themas heraus. 

Wenden wir uns noch einmal zu den Fallen ruit gfinstigem Aus- 
gang zurfick, so werden wir uns wieder fragen, ob bei der von uns 
heute gefibten kliniscben Uniersuchungsmethode und Beobachtung Kenn- 
zeichen sich bei diesen finden, die gestatten, eine gfinstige Voraus- 
sage zu geben. Das ist leider bis jetzt nicht der Fall. Wir haben 
nur, wie ich das vor 5 Jahren schon hervorheben konnte, den Eindruck, 
dass schneller Beginu und langsames Abklingen den prognostisch 
gfinstigsten Verlauf darstellen, ein Erfahrungssatz, von dem aber nicht 
wenige Ausnahmen sich finden. 

Fur die Beantwortung der wichtigen Frage, ob der Grand fur den 
giinstigen Ausgang im Individuum, woran die Erfahrungen der allge- 
meinen Pathologic denken lassen, oder in der Eigenart des Krankheits- 
processes zu suchen ist, besitzen wir noch sehr wenig Anhaltspunkte. 
Das scheint freilich gewiss, dass hereditiire Belastung oder Invaliditat 
des Gehirns von Haus aus nicht ohne Weiteres ftir den Krankheits- 
ausgang besonders ungiinstige Momente bilden. 

Unsere Tiibinger Fiille schienen der Anschauung der Autoren ent- 
sprechend mit Bestimmtheit darauf hinzuweisen, dass ausgesprocliene 
Katatonie die verhiiltnissmiissig besten Chancen bietet: in dem Maasse 
tritt das bei unserera Material nicht hervor, wenn auch verhaltniss- 
massig oft starker katatonisch gefilrbte Fiille Wiederherstellung erreicht 
haben. 

Schon wiederholt babe ich die Bedeuken erwogen, die gegen 
die Annahme von Heilung aus katamnestischen Erhebungen 
geaussert sind. Man wird diese selbst durch eine einmalige Unter- 
suchung des Kranken nicht ganz zerstreuen konnen, nur eine langere 
Beobachtung, wie sie docli nur ganz ausnahmslos moglich ist, wird das 
Fehlen jedweder krankhafter Erscheinungen feststellen konnen und doch 
auch dann streng genommen nur, wenn der Kranke uns frfiher bekannt 
war. Wer will sonst immer entscheiden, ob nicht etwa Ifippisches 
Wesen und gewisse Sonderbarkeiten schon vorher da waren. Dass wir 
natiirlich die sichersten Nachrichten fiber die ungfinstigen Fiille erhalten, 
das liegt in der Natur der Dinge, und gegenfiber allzu grosser Skepsis 
kfinnen wir jetzt auf die Tiibinger Fiille hinweisen. Denn die friiheren 
katamnestischen Erhebungen jener Fiille fiber Wiederherstellung etc., 
die jetzt durchaus Bestfitigung gefunden haben, beruhten doch auf ahn- 
lichen Nachrichten, wie sie fur unsere Konigsberger Fiille vorliegen. 

Man wird vielleicht auch einwenden, ein erheblicher Theil der 
Dementia praecox-Falle komme nicht — wenigstens in friihen Stadien 
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— zur Kenntniss des Psycliiaters. Eine massige Verblodung, die oft 
falsch gedeutet wird, liisst zu, dass die Kranken noch einer gewissen 
Thatigkcit gewaclisen sind, nicht als psycliisch krank, sondern nur als 
gescheitert, etwas verbummelt gelten, als Jemand, der nicht die Hoflf- 
nungen erfullt hat, die er friiker erweckte. Eiu Theil der Kranken 
sinkt immer mehr herab und fiillt der Vagabondage zuni Opfer. Das 
ist unbestreitbar, aber andererseits sind sicher auch Falle von dem Ge- 
pri'tge der Dementia praecox nicht selten unter denen, die der Psychiater 
nicht zu sehen bekommt, die sich wieder erholen und ganz oder so gut 
wie vollig genesen erscheinen. Wie gross die Zahl dieser Falle — der 
gunstigen wie ungunstigen — ist, liisst sich nicht sagen, die Annahme 
ist aber vielleicht berechtigt, dass ihr Yerhiiltniss untereinander ein 
ahnliches ist, wie das der gunstigen zu den ungunstigen unter den 
Kranken, die der Anstaltsbehandlung bed u if ten. 

31 Kranke unter 170 erscheinen jetzt als genesen; '/e— Vs 
der Gesammtzahl machen so nur die mit giinstigem Ausgang 
a us, wahrend wir fruher Vs — V* auf sie rechnen konnten. Damals 
aber hatten wir nur Falle mit katatonischen Erscheinungen vor uns, 
bier siud alle Hebephrenien und Dementia paranoides-Falle mit in Be- 
tracht gezogen, die notorisch eine schlechtere Prognose als die Kata- 
tonie geben. Bedenken wir ferner, dass bei 28 von den 170 Kranken 
das weitere Ergehen uns unbekannt blieb, so erklart sich dieser Unter- 
schied leicht, ja wir kommen sogar, wenn wir die Dementia paranoides 
noch abrechneten, schon fast zu dem gleichen Procentsatz wie in 
Tubingen, ein Zeichen dafiir, dass wir nicht Zufallswerthe vor uns 
haben. 

Man wird mir entgegenhalten, ahnliche, wenn auch etwas kleinere 
Zahlen an geheilten Fallen hat ja auch Kriipelin selbst erhalten. 
Unzweifelhaft, aber er bewerthet sie nicht voll als Heilungen, da er sie 
als wahrscheinliche Remissionen ansieht, denen eine Wiedererkrankung 
voraussichtlich folgt. Und wer ofters mit Aerzten, die das Krapelin- 
sche Lehrbuch studirt haben, zu thun hat, hurt immer wieder, die Pro¬ 
gnose der Dementia praecox ist absolut ungiinstig; Remissionen kommen 
ja vor, das ist aber belangios, die Krankheit lauft doch schlecht aus. 
Dass solche Meinuugen sich in den Yoraussagen gegeniiber den Ange- 
hOrigen und Behorden wiederspiegeln werden, wird ftiemand bestreiten 
wollen. Wenn wir wissenschaftlich von einer Ansieht vollig durch- 
drungen sind, konnen wir sie im praktischen Leben nicht verleugnen. 
Dass dadurch viele Fehlprogncsen — zum Mindesten fiir .Jahre — her- 
auskommen, ist bedauerlich, aber schliesslich zu ertragen. Weit schwerer 
wiegt, dass wir unseren Kranken gegeniiber Behorden und Angehorigen 
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Schaden zufiigen, dass wir die letzteren ohne hinreichenden Grund er- 
schrecken und angstigen. Das kdnnen wir vermeiden, wenn wir uns 
vorhalten, dass bei der Dementia praecox die sogenannten Remissionen 
zu langjahrigen oder dauernden Besserungen und Genesungen werden 
kdnnen. 

Ich kann lieute mit fast den gleichen Worten schliessen, wie bei 
meinem Vortrag im Jahre 1903: 

Was die Angehdrigen unserer Kranken wissen wollen, das ist: 
Kann der Kranke jetzt wieder fiir einige Zeit gesunden — denn dass 
Geisteskrankheiten eine gewisse Disposition zu Wiedererkrankungen zu- 
riicklassen, weiss jeder Laie — und da werden wir immer wieder sagen 
miissen: Die Prognose der Dementia praecox ist ernst, aber 
keineswegs absolut ungunstig, in einem erheblichen Bruch- 
theil derF&lle — nach unseren Erfakrungen J /s — l U der Kata- 
toniegruppe, iiber 1 / 0 der Gesammtfalle — tritt Wiederher- 
stellung fur Jahre ein. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



XII. 


Digitized by 


Aus der psychiatrischen Universitatsklinik zu Konigs- 
l>erg i. Pr. (Director Prof. E. Meyer). 

Einige Bemerkungen iiber Aphasie im Anschluss 
an Moutier’s „L’aphasie de Broca”. 

Von 

Privatdocent Dr. Kurt Goldstein. 


Das umfangreiche Material, auf das Pierre Marie seine revolutionaren 
Anschauungen fiber dieAphasie grfindete, liegt jetzt ineinera schfinen Buche 
von Moutier vor. Die Marie’schen Anschauungen, deren Vertheidigung 
dieses gauze, fast 800 Seiten starke VVerk gewidmet ist, haben schon 
von verschiedenen Seiten — ich nenne nur Dejerine, Heilbronner, 
v. Monakow und Liepmann u. a., also von angesehensten Autoren auf 
dem Gebiete der Aphasielehre — ihre kritiscke Besprechung und Zurfick- 
weisung erfahren. Wenn ich es trotzdem unternehme, hier nochmals 
darauf zurfickzukonimen, so drfingt mich dazu einraal die Thatsache 
dieses imponirenden Buches, das leiclit durch die aussere Wucht, mit 
der es auftritt, in verhangnissvollem Sinne suggestiv wirken konnte, an- 
dererseits der Umstand, dass die Anschauungen der franzfisischen Autoren 
doch zum Theil Gesichtspunkte enthalten, die fiir eine weitere Ent- 
wickelung der Aphasielehre mir bedeutungsvoller erscheinen, als es bisher 
in den kritiscben Betrachtungen hervorgehoben worden ist. Gleichzeitig 
benutze ich gern die Gelegenlieit an diese kritische Besprechung einige 
eigene Bcmerkungen fiber gewisse Hauptpunkte der Aphasielehre anzu* 
schliessen. 

Die Angriffe der franzosischen Autoren gegen die klassische Lehre 
der Aphasie richten sich gegen Grundanschauungen derselben in anato- 
miscber und klinischer Beziehung. 

Die anatomischen Ausffihrungen gipfeln in der Leugnung jeder Be- 
deutung der Broca’schen Stelle fiir die Aphasie. Es sind besonders 
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die negativen Falle in beiderlei Ricbtung, also die Lasionen der Broca- 
schen Stelle ohne Aphasie und die Falle von motorischer Aphasie ohne 
Lasion des Broca’schen Feldes, die Moutier zur Beweisfuhrung her- 
anzieht. 

Bei der Beurtheilung dieser negativen Falle fehlt es aber an der 
geniigenden Kritik. Die bekannten Erfahrungen der experimentellen 
Hirnphysiologie iiber den Unterschied zwischen prinaaren und secundaren 
Ausfallsymptomen, zwischen Temporar- und Residuarsymptomen, haben 
nicht geniigende Beriicksichtigung gefunden. Monakow 1 ) hat erst 
wieder darauf hingewiesen, dass eine grosse Anzalil motorischer Aphasicn 
bald zuruckgeht. Findet man dann bei dem anscheinenden Felilen 
klinischer Symptome Liisionen der Broca’schen Stelle, so braucht man 
sich nicht zu wundern. Der Defect hat eben nicht geniigt, urn die 
Function dauernd zu schadigen. Moutier will allerdings von der hier- 
zu nothwendigen Annahme eines Wiederersatzes der Function nicht viel 
wissen. Gewiss, wir kbnnen nicht voraussetzen, dass ein anderer Hirn- 
theil fur einen Defect functionell eintritt; eine derartige Voraussetzung 
ist aber garnicht nothwendig. Thatsachlich ist wahrscheinlich ein viel 
grbsseres Gebiet an der functionellen Leistung betheiligt, als nur z. B. 
bei einem bestimmten Ausfall zunachst in Erscheinung tritt. Der 
Defect zeigt nur an, welcher kleinste Theil etwa liidirt sein muss, da- 
mitein Functionsausfall eintritt, der wahrscheinlich mit durch Hemroungs- 
wirkung auf das iibrige zur bestimmten Function gehorige Gebiet be- 
dingt ist. Bleibt kein functioneller Dauerausfall bestehen, so diirfen 
wir annehmen, dass uacli Fortfall der Hemmungen der Defect nicht 
geniigte, um die Function vollig zu storen. So ist wohl ein grosser 
Theil der Falle von Defect im Broca’schen Centrum ohne Aphasie 
aufzufassen. 

Die Falle, in denen niemals aphasische Symptome beobachtet 
wurden, wie z. B. in den Beobachtungen Marie’s und Moutier’s, 
finden unschwer eine andere Erklarung, ahnlich wie die negativen 
Fiille in anderer Ricbtung — Aphasie ohne Erkrankung des Broca’schen 
Feldes. Sie zeigen einfach, dass die Broca’sche Windung nicht allein 
imstandc ist, motorische Aphasie zu erzeugen. Das ist keine neue 
Entdeckung, sondern jedern Unbefangenen lange bekannt und nach all- 
gemein gehirnphysiologischeu Principien ohne weiteres zu verstehen. 
Der Hauptwerth der diesbezuglichen Mittheilungen der franzbsischen 
Autoren besteht in der Veroffentlichung einer Reihe in dieser Richtung 
einwandfreier Falle. Die Localisation ist niemals eine so scharfe und 
besonders generell so gleiche, dass nicht Abweichungen besonders in 
individueller Beziehung vorkommen. Der Satz Moutier’s: „N’v eut-il 
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an monde qu’un cas negatif pour elle, la localisation de Broca ne 
pourrait so maintenir etant donne Findigence des faits invoques en sa 
faveur“, gelit deshalb viel zu weit. Deshalb kann ich auch den Be- 
obachtungen Burckhardt’s keiue so beweisende Bedeutung beilegen 
als Moutier, der sie fur geeignet halt, „a renverser ii jamais la loca- 
lisisation de Broca“ (S. 104). 

Auch sind die Burckhardt’schen Falle zu ungeniigend untersucht 
resp. mitgetheilt, um einwandfreie Schliisse zu erlauben. Die Defecte sind an 
sich recht geringe, wenig in die Breite und Tiefe gehende. Dass die Excision 
der Pars triangularis iibrigens nicht ganz ohne Einfluss war, beweisen die An- 
gaben des Autors, dass der Sprachschatz des Kranken vermindert war, dass er 
leiser und wenigcr sprach. Weiterhin ist zu bedenken, dass der Kranke iiber- 
liaupt nur immer dioselben Redensarten sprach, fur die wir demcntsprechend 
cine grosse functionelle Ueberwerthigkeit annehmen konnen, die bewirkt, dass 
bei der relativ nicht ausgedehnten Schiidigung des Substrates diese wenigen 
Worte noch gesprochen werden konnten. — In einem andern Falle (I) wird 
nach der Abtragung der Pars triangularis zwar berichtet: „Schon nachmittag 
nach der Operation nicht aphasisch 11 ; weiter heisst es, „der bestandige Rede- 
lluss ist unterbrochen, Patient ist stille geworden.“ Was soli man aus solchen 
Angaben machen? Andere Falle sind schon deshalb wenig verwendbar, weil 
zwischen Operation und erster Beobachtungsmoglichkeit wegen der Narkose und 
ihrer Nachwirkungen etc. liingere Zeit verstrich, die bei der Geringfiigigkeit 
der Lasion vielleicht geniigte, um den Defect fiir die oberllachliche Priifung 
auszugleichen. Aus alien diesen Griinden scheint mir die Beweiskraftigkeit der 
Burckhardt’schen Falle doch sehr zweifelhaft; man muss eher vor be- 
stimmten Schliissen aus ihnen warnen. 

Die Frage, ob die Broca’sche Stelle die wichtigste fiir die moto- 
rischen Spraclistorungen ist, ist naturlich'nur durch Thatsachen zu ent- 
scheiden; nach dem bisher vorliegeuden Material scheint eine recht 
grosse Variationsbreite zu bestehen. Soviel muss zugegeben werden , 
das die bisherige Localisation auf den Fuss der dritten 
Stirnwindung woh 1 meist, vielleicht immer, cine zu enge ist, 
um jedenfalls dauernd motorische Ausfallerscheinungen zu 
erzeugen. Deshalb muss die ausschliessliche Localisation auf diese 
Gegend fallen gelassen werden, und es ist noch ein angrenzendes mehr 
oder weniger ausgedehntes Gebiet in das Bereich des motorischen Sprach- 
gebietes zu ziehen. Wie weit dieses Gebiet reiclit, dariiber werden 
weitere Krfahrungen zu entscheiden haben. Bisher ist wahrscheinlich, 
dass neben dem Fuss der dritten Stirnwindung vielleicht noch andere 
Abschnitte dieser Windung und vielleicht auch der anderen Stirn- 
windungen (cf. einen Befund Dejerine’s) in Betracht kommen, weiter¬ 
hin wohl Theile der Insel und zwar besonders der vordere Abschnitt 
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derselben, (daraufhin deuten die Fiille von Banti, Monakow und 
Ladame, aucli ein neuerer von Liepmann (3) u. a. cf. aueh die 
Falle von subcorticaler motorischer Aphasie mit ausscliliesslichem Be- 
fallensein der F 3 in der Zusamnienstellung Moutier’s). Dagegen darf 
man sich einer anatomischen Autoritat wie von Monakow wokl an- 
scliliessen, wenn er gegeniiber Marie es ablehnt, ein so grosses Gebiet 
fiir die „Anarthrie“ gelten zu lassen, als M. in Ansprucli nimmt. Es 
sind ja genugsam Falle bekannt, bei denen ein betrachtlicher Tlieil der 
,,zone lenticulaire 11 der Franzoscn bctroffen war, ohne dass Aphasie ein- 
trat. Wenn es doch zu aphasischen Storungen kommt, so bleibt immer 
noch die Erklarungsmdglichkeit, dass es sich um Fernwirkungen, Drnck- 
wirkungen etc. handclt. Nur eine aufs scharfste individualisirende 
Kritik wird hier vor Irrthiimern schiitzen. 

Welche Form der motorischen Aphasie kommt durch die Lasion 
dieses motorischen Gebietes der Sprachregion zustande? 

Man kann wohl Moutier recht geben, wenn er (S. 93) schreibt: 
„il n’existe dans la litterature medicale aucune observation d’aphasie 
de Broca, dans laquelle on ait a Fautopsic constate une lesion unique, 
rigoureusement localisee au pied de la 3° circonvolution frontale gauche 11 . 
Die Storung, die jedenfalls als Dauersymptom bei Lasion 
auch des erweiterten Broca’schen Gebietes zuruckbleibt, ist 
die subcorticale motorische Aphasie. Fur uns bleibt dieses Gebiet 
trotzdem bedeutungsvoll fur die Aphasie. Fiir die Franzosen ist es nur 
deshalb „rayee des centres de l’aphasie“ (Moutier, S. 247), weil sie 
die subcorticale motorische Aphasie nicht zur Aphasie rechnen. Unter 
Beriicksichtigung dieses mehr nebensachlichen Momentes, auf.das wir 
spater zuriickkommen, verliert der scheinbar so allem bisher Bekannten 
widersprechende Satz Marie’s „la troisieme circonvolution frontale 
gauche ne joue aucun role special dans la fonctiou de la langue 1 * an 
Paradoxitat. 

Die Thatsache an sich, mit Energie darauf hingewiesen zu haben, 
dass Zerstorung der „Broca’schen Zone 11 nur die subcorticale 
Aphasie erzeugt, halte ich fiir ein Verdienst der franzosischen Autoren. 
Auch diese Anschauung ist nicht absolut neu. Sie wurde schon durch 
eine Reihe alterer Beobachtungen wachgerufen, fiir die die Zusammen- 
stellung M outier’s allerdings erst ein beweisendes Material liefert. Auch 
Monakow vertritt jetzt eine ahnliche Anschauung. Ich habe friiher 
(1) auf Grund einzelner Beobachtungen aus der Literatur und mehr 
noch aus rein theoretischen Griinden eine derartige Function der Broca- 
schen Stelle angenommen, und begriisse es mit Freuden, dass diese 
Annahme jetzt auch anatomisch einwandfrei erwiesen ist. 
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Wo ist die eigentliche Broca'sche Aphasie zu localisiren? Vor den 
anatomisehen Erorterungen mussen wir auf die klinischen Ausfuhrungen 
der franzfisischen Autoren eingehen. 

Zuniichst einige Worto iiber die Bezeichnung Anarthrie. Der Grund, 
weshalb Marie die alte Bezeichnung verwirft, liegt darin, dass er diese Sprach- 
storung iiberhaupt nicbt in eine Linie mit der Aphasie slellen will. Fur ihn 
ist Aphasie „te fait de comprendre insuffisamment la parole, de presenter cette 
dechtfance intellectuelle particuliere sur laquelle nous avons insists et enlin, 
fait tres important d’avoir perdu la faculty de lire et d ! £crire“ (Sem. 
med. 17. Oct. 06). Eine derartige Definition schliesst natiirlich die 
reine Wortstummheit aus dem Begriffe der Aphasie aus, es fragt sich nur: 
ist eine derartige neue Definition, die so wesentlich vom Usus abweicht, be- 
rechtigt? Auf die histhorische Entwickelung des AphasiebegrifTes kann sie sich 
sicher nicht stiitzen; Aphasie bezeichnete urspriinglich nur die Storung im 
expressiven Theile der Sprache; erst spiiter wurde der Name auch auf die 
sensorischen Storungen ausgedehnt, die bei der neuen Abgrenzung sehr im 
Vordergrund stehen. Aber schliesslich handelt es sich dabei um eine Defini- 
tionssache, fiber die nur nach dem Zweckmassigkeitsprinzip zu entscheiden sein 
dfirfte. Sicherlich muss aber dann eine neue Bezeichnung verworfen werden, die 
berufen ist, die vorliegende Storung mit ganz andersartigen zu vermengen, wie 
der Ausdruck Anarthrie der franzosischen Autoren. Die Autoren geben auch zu, 
dass diese Anarthrie etwas anderes sei als die Dysarthrie bei Pseudobulbar- 
paralyse, also iiberhaupt als Folge von Lahmung, aber sie wollen beide Slo- 
rungen mit noch anderen, so den atactischen in eine Reihe stellen gegenfiber 
der Aphasie, die ffir sie etwas ganz anderes, eine intellektuelle Storung, ist. 
Diese Zusammenstellung der subcorticalen Aphasie mit den anderen Anarthrien 
ist zu verwerfen, ist nicht berechtigt. Bei der subcorticalen motorischen Aphasie 
handeltessich um eine Storung complicirter associativer Verbindungen, wahrend 
bei den Anarthrien diese associativen Verbande intact sind, nur nicht regel- 
recht ablaufen konnen, weil die Executivorgane entweder als Folge der Lasion 
der einfacheren associativen Systeme (der einfachen Muskelcoordinationen etc.) 
oder der Lasion der abffihrenden Bahn oder der mangelnden sensorischen 
Controlle nicht normal functioniren. Eben gerade weil die eigentliche 
subcorticale motorische Aphasie sich von alien diesen Storungen 
principiell untersoheidet durch den complicirteren associativen 
Charakter der Storung, hat. man sie von ihnen abgegrenzt und 
den iibrigen Aphasien, ebon falls associativen Storungen, zuge- 
zahlt. Es handelt sich hier um ein ahnliches Gegenfiber, wie zwischen 
Apraxie und den iibrigen Motilitatsstorungen. Wir wollen doch nicht den 
grossen Fortschritt, den wir durch diese Isolirung principiell verschiedener 
nervoser Leistungen mfihsam errungen haben, wieder durch unzweckmassige 
Benennung gefahrden. 

Gewiss mag der Ausdruck subcorticale motorische Aphasie auch nicht be¬ 
rechtigt sein; handelt es sich .doch im geringsten Theil der Fiille um subcorti- 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Einige Bemerkungen iiber Aphasie etc. 


413 


cale Lasionen, sondern meist um corticale (cf. besonders Ladame, Aphasie 
motr. pure sans agraphie, Paris 1900), und auch bei den subcorticalen Lasionen 
ist es nicht die Unterbrechung der subcorticalen Bahn an sich, die die Storung 
erzeugt, sondern der Umstand, dass der in der Nahe des Cortex gelegene Herd 
die Rinde sammtlicher Projectionsfasern beraubt; also die eigentliche Ursache 
ist auch hier die Functionsstorung des Cortex. 

Die Bezeichnung „subcortical“ ist aber ebensowenig anatomisch zu ver- 
stehen, wie die Bezeichnung „transcortical“. Hier ist es ja selbstverstandlich, 
dass damit nicht eine jenseits der Rinde gelegene Storung gemeint ist. Beide 
Ausdriicke sollen nur das Verhaltniss der betrefTenden Storungen zu der als 
„cortical 44 bezeichneten Storung der inneren Sprache bezeichnen und darthun, 
dass es sich im einen Fall (bei der subcorticalen A.) um eine pcripherero, pri- 
mitivere, im anderen (bei der transcorticalen) um eine centraler localisirte, com- 
plicirtere Associationsmechanismen in Anspruch nehmonde, Liision handelt. 

Ilatte man sich immer den Sinn der Bezeichnung „subcorticale Aphasie 14 , 
der absolut nicht wortlich zu nehmen ist, vor Augen gehalten, so ware manche 
Verwirrung erspart geblieben. Freud hat schon immer die Anschauung zu- 
riickgewiesen, dass durch eine subcorticale Liision iiberhaupt Aphasie zu Stande 
kommt, und hervorgehoben, dass diese Liision, die nur die Verbindung des 
Sprachapparates mit der Peripherie zerstort, nur zu Anarthrie fiihrt. Wernicke 
hat sich in seiner ersten Arbeit fur die sensorische Seite entsprechend geaussert, 
dass die Unterbrechung seiner Bahn a „keine Spur von Aphasie 41 zur Folge hat. 
„In den Fallen corticaler wie subcorticaler Aphasie liegt ausschliesslich Ver- 
letzung von Rindengebieten, nur in verschieden starker Ausdehnung, vor“ 
(Goldstein), oder Ausschaltung der Rinde durch vollstiindige Loslosung von 
den Projectionsfasern resp. den Verbindungen mit tieforen Centren (im Falle 
der motorischen von der Verbindung zu den Centren der motorischen Hirn- 
nerven, im Falle der sensorischen von den Verbindungen mit beiden acustischen 
Centren [Fall Liepmann’s]). Wenn auch der Ausdruck „subcorticalo moto- 
rische Aphasie 44 nicht wortlich berechtigt ist, so wird er doch wenigstens allge- 
mein in bestimmtem Sinne verstanden. Die Bezeichnung „Anarthrie 14 diirfte 
jedenfalls nicht geeignet sein, ihn zu ersetzen. 

Die ldinischen Ausfiilirungen der franzosischen Autoren gipfeln in 
der Aufstellung einer einzigen Form von Aphasie, die der 
Wernicke’schen Aphasie (corticalen sensorischen Aphasie Autt.) ent- 
sprechen soli. Die subcorticale motorisehe Aphasie gelibrt fi'ir sie, wie 
gesagt, nicht zur „Aphasie 14 , die Broca’sche ist nur eine Wernicke’sche 
-f- Anarthrie, die subcorticalen, die sensorischen Aphasien, die transcorti¬ 
calen Aphasien existiren nicht; es sind Symptome einer Intelligenzstosung. 
Es ware fast imposant, wie einfach die Autoren mit dieser Betrachtungs- 
art iiber alle Schwierigkeiten hinwegschreiten, wenn es nicht zu be- 
dauern ware, dass sie durch die Uebertreibung den wahreu Kern ihrer 
Lehreu ernstlich bedrohen. Diesen Kern stellt die Hervorhebung 
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ties identischen Charakters einesTheiles der Stbrung bei der 
sog. corticalen motorischen und sensorischeti Aphasie dar. 
Es ist dies eine im weitesten Maasse bisher vernachlassigte Thatsache. 
Gewiss sind desbalb aber beide Foruien nicht identisch, und die Franzosen 
suclien wolil ruit Unrecht alles auf die Wernicke’sche Aphasie zu 
reduciren. Wie man bisher die identischen Ziige nicht genugend hervor- 
gehoben hat, so iibersehen sie die Fnterschiede. Die Wernicke’sche 
Aphasie ist ebensowenig einheitlicher Natur, wie es die franzosischeu 
Autoren von der Broca’schen betonen. 

Sie iibersehen, dass klinisch in typischen Fallen doch ein grosser 
Unterschied zwischeu der Broca’schen und Wernicke’schen Aphasie 
besteht, der keineswegs nur durch die Schwere der motorischen Stbrung 
bei der Broca’schen Aphasie gekennzeichnet ist, sondern auch durch 
die Schwere und Art der Stbrung des Sprachverstandnisses 
bei der Wernicke’schen Aphasie. Gewiss, die Broca’sche Aphasie 
ist auch oft von einer gewissen Ersckwerung des Verstandnisses be- 
gleitet, was sclion Dejerine betont hat, ebenso wie die Wernicke’sche 
von Stbrungen des Sprechens; aber die motorischen und sensorischen 
Stbrungen spielen im Bild der beiden Formen doch sehr verschiedene, 
cntgegengesetzte Rollen. Liepmann (2) hat erst kiirzlich wieder in 
scharfsinniger Weise ausgefiihrt, wie sehr sich doch beide Formen 
unterscheiden und wie vorsichtig man bei der Beurtheilung besonders 
des Symptomes des gestbrten Sprachverstandnisses sein muss. 

Er hat dargelegt, wie der Anschein der W'orttaul)heit bei eiuem 
motorisch Aphasischen einerseits dadurch hervorgerufen werden kann, 
dass ein Temporalherd nicht beachtet wird, dass andererseits ein „sen- 
sorisch Aphasischer mit leidlich zuriickgebildeter Worttaubheit und 
diirftiger Expressivsprache falschlich fiir einen Broka-Aphasischen ge- 
halten wird, drittens weil ein durch grosse doppelseitige Schlafenlappen- 
herde odor gleichwcrtliige Herdcombinationen worttaub und worstumm 
Gewordener (in Wirklichkeit sensorisch und transcortical motorisch 
Aphasischer) demselben Schicksal unterliegt.“ Schlicsslich hat er noch 
auf die zweifellos bedeutsame, viel zu wenig beachtcte Tauschung durch 
apractische Stbrungen hingewiesen. — Doch glaube ich nicht, dass da- 
mit alle Stbrungen des Wortverstiindnisses bei intactem Schlafeulappen 
erklirt sind, ebensowenig wie mir die Ableitung der Paraphasie allein 
aus der Lasion des Schlafenlappens oder vielmehr des sensorischen 
Sprachcentrums moglich erscheint. 

Urn zuniichst die zweite Thatsache zu beriihren, so ist die Streit- 
frage bei der grossen Unsicherheit unserer Kenntnisse daruber, wie weit 
der Schlafeulappen iiberhaupt sensorisch ist etc., anatomisch kaum ein- 
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deutig zu eutscheiden. Um so rnehr Beachtung verdient die kliuische 
Thatsache, dass von einer angeblichen sensoriscben Aphasie so h&ufig 
eigentlich nur die Paraphasie und die Stbrungen des Lcsens und 
Schreibens zuriickbleiben, wahrend die VVorttaubheit sich weitgeheudst 
restituirt. Widerspricht diese Thatsache nicht der Annahme, dass diese 
Storungen der motorischen Sprache nur Folge der Lasion des senso- 
rischen Gebietes sind, dass letzteres ,,die bei weitcm wichtigste Durch zug- 
stelle fiir den Sprechact darstellt?“ — wie ware es moglich, dass die 
primSre Leistung sich restituirt, die secundare aber gestort bleibt? — 
Spricht diese Thatsache nicht vielmehr dafiir, dass es eben neben dem 
eigentlichen sensorischen Gebiete noch ein anderes war, dessen Function 
ursprunglich schon mit gestort war, und das sich nicht in gleicher 
Weise restituirt hat, wie das eigentlich sensorische Gebiet? 

Wenn wirklich andererseits die Wortlautvorstellungen cine so 
grosse Bedeutung fiir die Sprache hatten, woher kommt es, dass bei 
der subcorticalen sensorischen Aphasie, bei der dieSprachlautvorstellungen 
doch in hervorragendeui Maasse ladirt sein konnen (dort, wo es sich 
um corticate Herde handelt, wohl immer sind, das Gegentheil ist jeden- 
falls nicht erwiesen) jede Storung des Sprechens fehlt? 

Die acustischen Sprachlautvorstellungen spielen eben garnicht die 
Rolle, die ihnen von vielen Sciten zuerkannt wird, im Mechanismus der 
Sprache. Gewiss klingen beim Sprechcn bei sehr vielen Menschen die 
acustischen Erinnerungsbilder an, wie bei manchen andern motorische 
Erinnerungen, bei anderen Lesebilder; deshalb ist noch keineswegs zu 
schliessen, dass das Sprechen iiber diese Erinnerungsbilder vor sich 
geht, was meiner Meinung nach theoretisch unhaltbar und durch That- 
sachen nicht erweisbar ist. 

Gewiss — es ist aucli keine eigentlich motorische Stoning, die die 
Paraphasie der cortical-sensorisch Aphasischen bedingt. Der Sprechact 
an sich ist intact, die Buchstabcn werden richtig gesprochen, geleseu, 
eventuell aucli geschrieben, nur das Gefiige der Worte ist gestort; die 
Parafunction ist das Hervorstechende. Es besteht sogar ein principieller 
Unterschied gegeniiber den eigentlich motorischen Storungen der Sprache, 
die bei der subcorticalen motorischen Aphasie auftreten. 

So kommen wir zu dem Resultat, dass die sog. motorischen 
Symptome der corticalen sensorischen Aphasie weder durch 
Lasion der eigentlich sensorischen noch eigen tl ic h mot o rise hen 
Function, resp. der ihnen entsprechenden Gebiete entstehen. 

Etwas ganz Aehnliches gilt von den Symptomen, die die corticale 
motorische Aphasie, die Aphasie Broca's, vor der subcorticalen mo- 
torisebeu Aphasie auszeichnen. Das rein Motorische der Storung kann 
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liier auf die L&sion des motorischen, vorderen Sprachgebietes zuriick- 
gefiihrt werden; alles iibrige aber — and so nach Zuriickgehen der 
rein motorischen Symptome gelegentlich alles, was von der Storung 
iibrig bleibt — ahnelt in seiner Art sehr den Rcsiduarerscheinungen 
bei der corticalen sensorischen Aphasie, ja, ist mit ihnen identiscli. 
Dieses spricht dafur, dass wir fur diese, die itinere Sprache betreffenden 
Storungen in beiden Fallen dasselbe extraniotorische und extrasensorische 
Gebiet verantwortlich zu machen haben. 

Einen ganz &lin lichen Standpunkt hat Kleist — mit dessen Aus- 
fuhrungen iiber den Wortbegriff ich micli im iibrigen nicht voll ein- 
verstanden erklaren kann und dessen Darlegung von der ineinigen des- 
halb nicht unwesentlich abweicht — vertreten, indeni er zu deni Resul- 
tat kornnit: Diejenigen Symptome, welche der sensorischen bezw. mo¬ 
torischen corticalen Aphasie ausser der Aufhebung des Sprackverstand- 
nisses bezw. des Sprechvermogens und ausser denjenigen Symptomen 
eigenen, welche auf eine StOrung der Beziehungen der Sprachregion zu 
den transcorticalen Systemen zuruckzufuhren sind, sind identiscli. 

Wenn es aucli nicht vdllig einwandfrei zu erweisen ist, so habe 
ich als anatomisches Substrat schon frfiher fur diese Stiirungen der 
inneren Sprache im Anschluss an Anschauungen Freud’s Veranderungen 
im Inselgebiet in Anspruch nelimen zu durfen geglaubt. Kleist's Ueber- 
legungen fuhrten zu einer gleichen Annahme. Der anatomischen Frage 
kommt fiir uns, so wichtig sie an sich ist, und so weitgehendster Unter- 
suchung sie bedarf, keine so grosse princi pielle Bedeutung zu, als dem 
klinischen Resultat. 

Dieses entspricht vollig dem Ergebniss psychologischer Ueber- 
legungen. Ich habe schon mehrfach meine Anschauungen dariiber dar- 
gelegt, die sich wesentlich an Deductionen Storch’s anschliessen, und 
muss dorthin verweisen. Sie gipfelten in dem Satz, dass der psy- 
chische Grundthatbestaud bei der Sprache ein einheitlicher 
ist, dass die Unterscheidung von Wortklangbilderu und Wort- 
bewegungsbildern psychologisch zu verwerfen und an ihre 
Stelle die einheitliche Wortvorstellung zu sctzeii ist, die 
einerseis von acustischen Sprachwahrnehmungen erregt wird, 
— die sich in niclits principiell von anderen acustischen Wahrnehmungen 
unterscheiden, — anderersei ts Veranl assung zu Sprachbewegungen 
wird, die sich in nichts principiell von anderen Bewegungen unterschei¬ 
den. Die Sprachvorstellungen enthalten bei den meisten Menschen einen 
acustischen Beigeschmack, ohne den sie fiir sie iiberhaupt nicht vorstell- 
bar sind. Das ruft die Tauschung der Wortklangbilder hervor. Da die 
Sprachvorstellungen weder motorischen noch sensorischen Charakter 
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haben, so miissen wir sie uns in einem corticalen Rindenfeld localisirt 
denken, das weder motorisch noch sensorisch ist, aber mit dem sen- 
sorischen und motorischen in inniger Verbindung steht, und das wir uns 
am besten zwiscken ihnen gelegen vorstellen kdnnen. Es entspricht 
dies der klinischen Ableitung der Bedeutung der Insel. Storch hat 
dieses Feld als glossopsychisches Feld bezeichnef. 

Die Lasion der Sprachvorstellungen wird auch zu Stdrungen des 
Wortverstiindnisses fuhren konnen. Docli werden diese erst bei 
einer schwereren Lasion hervorzutreten brauchen, als die motorisclien 
Stdrungen, denn fur das Verstehen spielt die Intactlieit der Wortvor- 
stellungen eine weit geringere Rolle, als fiir das Sprechcn, da wir auch 
aus Bruchstucken eines Wortes noch den Sinn desselben erkennen (in- 
folge Unterstiitzung durch die Combinationsfahigkeit), dagegen ein Wort, 
das uns nicht vollkommen vorstellbar ist, auch nicht vollkouimen aus- 
sprechen konnen. Auch ist zu bedenken, dass die motorische Leistung 
schon deshalb eine schwercre ist, weil sie reine Gedachtnissleistung isr, 
wfihrend das Verstehen mit der Unterstiitzung der von aussen ange- 
regten acustischen Wahrnehmungen vor sicli geht. Deshalb ist es auch 
ganz im Allgemeinen schwieriger eine Bewegung auszufiihren, als sie 
richtig aufzufassen. Eine leichtere Stdrung der Sprachvorstel¬ 
lungen wird deshalb zu Stdrungen im Sprechen, nicht im 
Verstehen fiihren konnen. Diese theoretische Ableitung findet ihren 
Beleg in der Symptomatology der Broca’schen Aphasie, bei der dio 
Stdrungen des Verstandnisses gegeniiber den motorischen meist so sehr 
zuriicktreten, und auch bei den Residuarzustanden der corticalen sen- 
sorischen Aphasie, bei denen ebenfalls die motorischen Symptome weit 
uberwiegen. Bei beiden Zustanden diirfen wir als Ursache der Stdrungen 
eine Lasion der Sprachvorstellungen annehmen. 

Die durch L&sionen der Sprachvorstellungen verursachten Stdrungen 
des Sprachverstandnisses sind von der Worttaubheit bei der sub- 
corticalen sensorischen Aphasie principiell verschieden. Liep- 
mann (2, S. 298) weist deshalb mit Recht darauf kin, dass Marie es 
ganz iibersehen hat, dass es sich uberhaupt bei der ganzen fraglichen 
Stdrung des Verstandnisses der motorisch Aphasischen immer nur um 
das „Wortsinnverst?mdnis“ handelr, im Gegensatz zu der groben Auf- 
hebung des Wortlautverstandnisses bei den sensorischen Aphasien. Nur 
diesem Missverstandnisse ist es zuzuschreiben, dass die franzdsischen 
Autoren die Wernicke’sche Aphasie zum Mittelpunkt ihrer Lehre 
machen. Wir kommen auf diese falsche Beurtheilung sensorischer 
Stdrungen noch naher zu sprechen. 

Archiv !. Psychiatric. Bd. 45. Heft 1. 27 
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Der Ausdruck „Wortsinnverstandniss“ scheint mir allerdings fur die in 
Betracht kommende Leistung nicht entsprechend. Man denkt bei „Sinn“ an die 
Bedeutung des Wortes, an den BegrifT des Gegenstandes etc., den das Wort be- 
zeichnet. Das ist es aber nicht, was gestort ist, sondern es ist die Vermittelnng 
zwischen intactem Laut und intactem BegrifT gestort, die dargestellt wird durch 
den Wortbegriff, durch den psychischen Thatbestand des Erfassens des Wortes 
als einheitliches bekanntes psychisches Erlebniss. Man spricht deshalb zweck- 
niassiger von Storung des Wortbegriffes. 

Die Storung des Wortbegriffes stellt (lie centrale Storung 
dar, um die sich die Obrigen Aphasien gruppiren. Sie reprasen- 
tirt das Einheitlichc, Identische bei der Wernicke’schen und Broca- 
sclien Aphasie, „die Aphasie", wenn man so will -- man kbnnte sie 
auch die centrale Aphasie nennen — wAhrend alle iibrigen Formen die 
Folge von Lasionen entweder motorischer oder sensorischer Merksysteme 
sind (die subcorticalen Apbasien, cf. spAter) oder durch eine Liision 
der Beziehungen zwischen den Wortbegriffen nnd den ObjectbegrifTen 
(rcsp. Lasionen der lctzteren selbst) zu Stande kommen (die transcorti- 
calen und die amnestische Aphasie). Die corticalen Aphasien sind 
Combinationen zwischen dor „centralen Aphasie" und der subcorticalen 
sensorischen resp. motorischen Aphasie. Dementsprechend mussen wir 
bei ihnen anatomische Lasionen des sog. motorischen resp. acustischen 
Sprachcentrums combinirt mit solchen eines zwischen ihnen liegenden 
Gebietes erwarten. Dem cntspricht, wenigstens fiir die Broca’sche 
Aphasie, fiir die allein uns genugend einigermaassen einwandfreie Beob- 
achtungen vorliegen, auch der thatsachliche Befund. Wie weit die 
Lasion nach hinten geht, wird irn einzelnen Fallo ebenso verschieden 
sein, wie wir es vorher fiir die subcorticale motorische Aphasie kenuen 
gelernt habcn. Der Schliifenlappcn wird wolil gew'ohnlich frei sein; 
doch diirfte es nicht unserer Anschauung widcrsprechen, wenn einmal 
die Lasion bis in ihn hineinreicht. Es steht ja nicht fest, ob nicht 
auch ein Theil des Schliifenlappens fur die WortbegrifTe von Wichtigkeit 
ist. Moist wird sich aber die Schlafenlappenlasion durch starkeres Her- 
vortreten der Storungen des Wortverstandnisses documentiren. Soviel 
I asst sich aus dem Vergleich der einzelnen Beobachtungen der Literatur 
sagen. 

1m Gegensatz hierzu wird bei der corticalen sensorischen Aphasie 
neben dem Schlfifenlappen wohl immer auch benachbartes Gebiet mit- 
ladirt gefunden, als Ausdruck der Lasion der Wortbegriffe. Die patho- 
logische Anatomic der Wernicke’schen Aphasie ist, besonders was die 
Untersuchung an Serienschnitten betrifft, noch lange nicht genugend 
bekannt, so (lass bier unsere Kenntnisse noch wenig sicher sind. 
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Ini Ganzen wird — trotz aller theoretischen DifFerenzen — der 
Gegensatz zwisclien vorderem und hinterem Sprachgebiet auch weiter 
ahnlich aufzufassen sein, wie ihn die klassische Lehre postulirt hat. 
Ich kann deshalb Liepmann (2) (S. 298) nur beistimmen, wenn er 
schreibt: „Der Unterscbied einer motorisclien, durch Herde im vorderen 
Sprachgebiet verursachten, und einer sensorischen, durch Herde im 
hinteren Sprachgebiet verursachten Storung bleibt unerschiittert be- 
stehen“. 

Unsere Kenntnisse iiber die WortbegrifFsstOrungen sind, ganz abge- 
sehen von den anatomischen Fragen, noch keineswegs auch nur in den 
Grundlagen geklart. Die Stbrungen der inneren Sprache sind im Ein- 
zclnen keineswegs bei der Wernicke’schen und Broca’schen Aphasie 
vollig identisch. Die paraphasischen Symptome sind bei beiden nicht 
ganz gleich, iiber die Differenzen der Schreib- und LesestQrung bestehen 
noch lebhafte Controversen und anderes mehr. Diese Verschiedenheiten 
werden aus verschiedenartiger Erkrankung des Substrates und den Mit- 
verletzungen der Verbindungeu des glossopsychischen Feldes mit anderen 
Gebieten ihre Erkljirung finden. 

Kleist hat — wie ich glaube mit Gluck — versucht, das Plus 
der Symptome bei der corticalen sensorischen Aphasie dadurch zu cr- 
klaren, dass bei der Liision im hinteren Theile des Sprachfeldes in 
Folge der anatomischen Lagerung transcorticale Verbindungeu mitgestort 
werden, deren Symptome das Bild compliciren. 

Nach den Ausfuhrungen Storch’s konnen wir unter den Sprachvor- 
stellungen die Buchstabenvorstellungen als Complexe 1. Ordnung von den 
Wortvorsteliungen als Complexe 2. Ordnung unterscheiden. Eine leichtere 
Lasion wird letztere schwer storen konnen, wiihrend sie erstere noch leidlich 
intact Iasst. Wir beobachten dann Paraphasie resp. Paralexie und Paragraphie, 
wahrend das Sprechen, Lesen etc. von Buchstaben erhalten ist. Besonders 
eigenartig gestalten sich auch die Storungen des Verstehens bei Liisionen der 
WortbegrilTe; wir miisssen jedoch verzichten, hierauf wie auch auf manche 
andere Einzelheiten niiher einzugehen, da es den Raum der vorliegenden Er- 
brterung iiberschreiten wurde, andererseits auch noch in den Grundfragen zu 
grosse Unsicherheit herrscht. 

Nur eines muss noch hervorgehoben werden. Die Sprachvorstcllungen 
stellen auch den centralen Punkt fiir das Schreiben und Lesen dar, und die 
Storungen dieser Functionen bei der Wernicke’schen und Broca’schen 
Aphasie finden so ihre Erklarung. Sie erweisen ihre Abhiingigkeit von den 
Sprachvorstellungen dadurch, dass sie eine ausgesprochene Beziehung zu den 
Storungen des Sprechens zeigen. Im Einzelnen liegen auch hier die Verhalt- 
nisse recht complicirt, indern eineFunctionsstorung die verschiedenenLeistungen 
in verschiedenem Maasse, z. B. das Schreiben in ganz besonderem Maasse zu 
schiidigen vermag. 

27* 
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Bei Beurtheilung der Schreib- und Lesestorungen ist auch ganz besonders 
auf die eventuelle Mitlasion von Verbindungen des Feldes der Sprachvor- 
stellungen mit anderen Flirnabschnitten Riicksicbt zu nehmen, die das klinische 
Bild verscbiedenartig compliciren. Ueberhaupt ist nur ein Theil der Schreib- 
und Lesestorungen auf Lasion der Sprachvorstellungen zuriickzufiihren, die 
iibrigen haben ganz andere Ursachen, auf die wir noch zu sprechen kommen. 
Sicherlich haben sie aber nichts mit den acustischen und motorischen Sprach- 
centren resp. den acustischen und motorischen Wortbildern zu thun. 

Fur das Schreiben und Lesen ist das Zerlegen der Worte in Buchstaben 
und das Zusammensetzen von grosser Wichtigkeit. Da die Wortvorstellungen 
vom Kinde zunachst als Ganzes erworben werden, so muss dieses Zerlegen und 
Zusammensetzen spater erst besonders erlernt werden, und stellt eine wichtige 
Leistung des glossopsychischen Feldes dar. Storch sieht in der Fahigkeit, 
ein bedeutungsloses Wort zu buchstabiren, ein besonders scharfes Zeichen fiir 
die Intactheit der Glossopsyche. Thatsachlich sind Fiille bekannt, wo be¬ 
sonders diese Function gelitten hatten, so die Fahigkeit des Zusammensetzens 
z. B. in den Beobachtungen von Sommer und Hinselwood, wo die Kranken 
zwar Buchstaben lesen konnten, aber nicht Worte. 

Die Complicirtheit des Associationsmechanisnius des glossopsychi¬ 
schen Feldes ermoglicht wahrscheinlich eine ganze Reilie verschieden- 
artiger Stdrungen; weit mehr als das relativ einfach gebaute sensorische 
oder motorische Sprachfeld. Es ahnelt dadurch den complicirtesten 
Associationsmechanismen, die den ObjectbegrilTen und den iibrigen 
hoheren und hdchstcn psychischen Leistungen zu Grunde liegen. Diese 
Aehnlichkeit tlnit sicli auch darin kund, dass enter den Sprachvor¬ 
stellungen ganz ahnliche Gesetzmiissigkeiten zu herrschen scheinen, wie 
wir sie von den Ideenverbindungen der allgemeinen lntelligenz kennen. 
Wir kbnnen darin nach dem Wenigen, was wir bisher daruber, besonders 
aus dem Stadium der sog. Leitungsaphasien erfahren haben, Moutier 
wolil beistimmen, wenn er sagt: „que les troubles du langage (in diesem 
Sinne) se conforment au lois devolution et de regression de l'intelli- 
gence generale‘‘ (S. 220). Deshalb ist es viellcicht berechtigt, die 
Storungen der Sprachvorstellungen den intellectuellen zuzurechnen. 

Man mbge nur dabei nicht vergessen, dass es doch selir willkurlich 
und conventionell ist, an welcher Stellc man den Begrift' lntelligenz ein- 
fiilirt, ob bei der sinnlichen Wahrnehmung oder erst bei den compli¬ 
cirtesten Leistungen; andererseits darf uns der Ausdruck Intelligenz- 
storung nicht verleiten, das Studium der feineren Einzelheiten daruber 
zu vernachlassigen, wozu die Darlegungen der franzosischen Autoren 
Veranlassung geben konnten. Im Gegentheil wird es eine der Haupt- 
aufgaben der kunftigen Aphasieforschung sein, den Aufbau und die 
Gesetze des Associationsmechanisnius, der den Sprachvorstellungen zu 
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Grunde liegt, und die verschiedenartigen Storungsmtiglichkeiten des- 
selben zu ergriinden. 

Unser Standpunkt gegeniiber Marie-Moutier ist klar: Wir stimmen 
mit ihnen iiberein darin, dass es sich bei der „Aphasie“ um eine prin- 
cipiell andere Storung handelt, als bei ibrer „Anarthrie“, uamlich um 
eine Storung der Intelligenz, wir konnen aber nicht diese principiell 
andere Storung in der Wernicke’schen Aphasie verkcirpert sehen und 
wollen den Ausdruck „lntelligenzstdrung“ naehr im Sinne einer Problem- 
stellung als einer Beruhigung verstanden wissen, die uns von feinerem 
Detailstudiura abhSlt. 

Die falsche Stellung, welclie die franzOsischen Autoren der Wer¬ 
nicke’schen Aphasie zuweisen, berulit auf ihrer zu weit gehenden Kritik 
der Lehre von den sog. Wortbildern, auf die wir noch n&lier ein- 
gehen miissen. 

Diese Kritik fiihrt sie dazu, die sensorischen Storungen ini 
Bilde der Aphasie uberhaupt zu leugnen, so dass Alouticr zu 
dem alien biskerigen Anschauungen stricte widersprechenden Resultate 
kommt: Les prGtendus symptdmes sensoriels de l’aphasique n’existent 
pas; la c6cite verbale et la surdity verbale sont des troubles intellec- 
tuelles de la comprehension du langage (S. 248). 

Die Leugnuug der Existenz motorischer und sensorischer Wortvor- 
stellungen, die Moutier vertritt, ist ja nichts Neues, ich brauche nur 
an die Anschauungen Freud’s und besonders Storch’s zu erinnern. 
Ich selbst habe micli auch immer gegen diese Lehre von den Wort¬ 
bildern gewendet. Aber die franzosischen Autoren gehen darin zu weit. 
Gewiss ist es psychologisch nicht berechtigt, motorische etc. Spracli- 
vorstellungen anzunehmen, trotzdein muss man zugeben, dass wir von 
den entsprechenden Erlebnissen Erinnerungsbilder zuriickbchalten, Er- 
innerungsbilder der abgelaufenen Bewegung als motorische Merksvsteme, 
Erinnerungsbilder der sensorischen Erregungen als Lauterinnerungen, 
Erinnerungsbilder optischer Erregungen bei den Buchstabenbildern etc. 
Gewiss ist der Charakter dieser Erinnerungsbilder in Bezug auf ihre 
Werthigkeit fur die Sprache ein recht verschiedener; sie einfach zu 
leugnen, widerspricht aber den psychologischen Ueberlegungen wie den 
klinischen Thatsachen. Das Vorhandeusein derartiger motorischer 
Merksysteme der Sprache leugnen auch die franzosischen Autoren nicht, 
die „Anarthrie“ ist ja nichts anderes als eine Lasion derselben, der 
associativen Complexe, die den Sprachbewegungen zugrunde liegen. 
Was soil denn der Unterschied des anarthrischen, der „ne sait plus 
parler“ (S. 187) gegeniiber dem pseudobulbiiren, der „ne peut plus 
parler w anderes bedeuten, als dass es sich bei ihm um eine associative 
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Stoning, um eine Lasion motorischer Merksysteme hnndelt. Warum 
soli ton aber niclit ganz entsprechende acustische Merksysteme existiren 
und eine isolirte Lasion derselben moglich sein, wie es die subcorticale 
sensorische Aphasie darstellen soli? ThatSachlich haben wir das ganz 
ausgosprochene Bcwusstsein derartiger acustischer Erinnerungsbilder der 
Sprache, ja sie sind fur manche Menschen sogar mit die deutlichsten 
Erinneruugsbilder, die die Sprache in ihnen zuriicklasst; andrerseits ist 
doch das Vorkommen derartiger Fiille von sog. subcorticaler sensorischer 
Aphasie, also isolirter Lasion der Auffassung der gehorten Sprachlaute, 
oline jede weitere Lasion der Sprache, niclit von der Hand zu weisen. 
Wenn die franzosischen Autoren derartige Falle nicht gesehen haben, 
so miissen ihnen doch die absolut unzweideutigen ans der Literatur be- 
kannt sein. Marie will sie, soweit es sich nicht um Storungen der 
Intelligenz handelt, durch Hbrstbrungen erklaren (S. 0). Gewiss handelt 
es sich um Storungen des corticalen Horens, aber eben nur in der ganz 
bestimmten Richtung mit Bezug auf das Horen der Sprachlaute, um 
eine Storung des Wiedererkennens complicirter Lautgebilde infolge 
Lasion der Residuen fruherer Wahrnehmungen. Das einfache Horen 
ist dabei vollig intact, wie eben in jedem Falle besonders nachgewiesen 
werden muss, che man eine Worttaubheit annehmen darf. Der Kranke 
hurt das Gesprochene, aber er hort es wie wir unbekannte Lautgebilde 
vernehmen, die in uns keinerlei Eriunerungen erwecken. Der subcorti¬ 
cal sensorisch Aphasische ist in der Lage eines Menschen in einem 
fremden Lande, dessen Sprache er nicht kennt; aber nicht deshalb, weil 
er den Sinn der gehorten Worte nicht versteht, sondern weil er schon die 
Lautcombinationen, die die Sprache enthalt, nicht richtig erfasst und 
nicht mit friiher gemachten Wahrnehmungen identificiren kann. Die 
Storung des Verstehens ist fur ihn etwas Secundiires. Deshalb kann 
die Storung des subcortical Aphasischen in keiner Weise mit einer 
intellectuellen Storung in Zusammenhang gebracht werden. Die Ein- 
wande Marie-Moutier’s kbnnen sich nur gegen die Auffassung des 
Sprachverst&ndnisses bei der sogen. corticalen sensorischen Aphasie 
richten; bei dieser, bei der eine ausgesprochene Stbrung der sogen. 
inneren Sprache vorliegt, und die Storung des Wortverstandnisses (ab- 
gesehen von einer event, gleichzeitig vorliegenden suhcorticalen Aphasie) 
als Folge dieser zentraleren Storung der Wortvorstellungen zu betrachteu 
ist. kann man, wenn man will, von der Storung des Wortverstandnisses 
als von einer intellectuellen sprechen. Jedenfalls ist dann die Wort¬ 
taubheit, die wohl immer nur eine partielle ist, keine sensorische mehr 
im eigentlicbcn Sinne (cf. friiher). 

Fur die subcorticale sensorische Aphasie, bei der im Ge- 
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geiisatz hierzu die Stdrung des Wortverstiindnisses eine ausgesprochen 
sensorische ist, haben wir eine Lasion der acustischen Erinnerungs- 
bilder der Spracbklange anzunehmen, die ebenso wie alle anderen 
Klangerinnerungen existiren. 

Meine Auffassung der sogenannten Wortbilder stelit etwa 
in der Mitte zwischen dem extremen Standpunkt Moutier’s und dem 
der klassischen Aphasielehre. Gegenuber letzterer nimmt sie den 
Wortbildern die principielle Bedeutung fiir die Sprache, die diese ihnen 
zuerkennt, w Ah rend sie andererseits gegeniiber Montier die Notwendig- 
keit der Annahme entsprechender Erinnerungsbilder betont, die uns init 
den Sprachvorstellungen so gut wie immer zum Bewusstsein komnien, 
aber keinen wesentlichen Bestandtheil derselben darstellen. Deshalb sind 
fur mich die Sprachvorstellungen nicht Complexe der Klang- und Bewe- 
gungscomponente, wie fiir Kleist, sondern etwas Neues, Drittes, principiel 1 
von ihnen Verschiedenes, das nur immer mehr oder weniger deutlich 
von acustischen und motorischen Vorg&ngen resp. deren Erinnerungs- 
bildern begleitet ist. Deshalb raubt der Verlust dieser Erinnerungs¬ 
bilder den Sprachvorstellungen gewdhnlich nichts Wesentliches, wcnn er 
auch fiir das Individuum, besonders wenn es gewohnlic.li selir lebhafte 
Erinnerungsbilder besitzt, gewiss einen Ausfall darstellen kann, der in 
seiner Sprache bis zu einem gewissen Grade zum Ausdruck kommt. 
Besonders ist zu bedenken, dass mit dem Verlust der acustischen Sprach- 
erinnerungsbilder eben auch die acustische Controlle der eigenen Sprache 
verloren geht. — 

Diese Erinnerungsbilder stellenden Weg dar, der den centralen Sprach- 
apparat mit der Aussenwelt verbindet. Dieser Verbindungsweg wird eben 
nicht etwa nur durch eine einfache Leitungsverbindung mit dem Ende des 
Acusticus resp. dem Anfang der Sprachmuskelnerven reprasentirt, sondern 
es sind in diesen Weg associative Complexe eingeschaltet, die motorischen 
und sensorischen Erinnerungsbilder. Dafur spricht auch, dass wir nicht 
die einzelnen Gerausche, die ein Wort acustisch zusammensetzen, horen, 
sondern ein einheitliches Klanggebilde, dass wir also eine compli- 
cirte und doch einheitliche acustische Wahrnehmung haben, was da- 
durch zustande kommt, dass die neue Wahrnehmung schon in einen 
durch fruhere . Wahrnehmungen vorgebildeten Associationscomplex hinein 
geriith und klanglich als Ganzes wiedererkannt wird. Aehnlich verhiilt 
es sich bei der motorischen Anregung durch eine Sprachvorstellung. 
Diese fliesst in vorgebildete, unendlich oft benutzte, motorische Complexe 
ab, regt nicht im einzelnen all die unendliche Fiille feinster Muskel- 
bewegungscombinationen an, die zum Aussprechen eines Buchstabens, 
Wortes gehoren — wenn dies nothwendig wiire, wie schwerfallig ware 
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dann unsere Sprache! Diese motorischen Complexe werden als Ganzes 
angeregt und laufen als Ganzes ab. Wie weit diese motorische Re¬ 
presentation der Sprachbewegungen gelit, ist noch nicht ganz sicher; 
sie ist auch verschieden bei den einzelnen Individuen etc. 

Diese associativen Complexe sind die Wortbilder der Autoren. Hire 
Zerstorung ruft die subcorticalen Aphasien hervor, ihre hallucinatorische 
Erregung die Perceptionshallucinationen der Sprache. Die Annahme 
derartiger complicirterer Erinnerungsbilder erkl&rt, warum iiberhaupt 
Perceptionshallucinationen complicirteren Charakters vorkomraen, die 
vollig aus dem Gesammtbewusstsein des Krauken lierausfallen, nait ihr 
wird weiter verstandlich, warum die acustischen Perceptionshallucina¬ 
tionen soviel complicirter sind als allc anderen sprachlichen Perceptions¬ 
hallucinationen; die acustischen Erinnerungsbilder der Sprache stellen 
eben complicirtere Associationscomplexe dar als alle anderen. Ich habe 
an anderer Stelle (2) diese Beziehungen n&her ausgefiihrt. 

Was das anatomische Substrat dieser associativen Complexe be- 
trifft, so wissen wir mit ziemlicher Sieherheit, dass wir fiir die moto¬ 
rischen ein besonderes Rindenfeld besitzen in dem „Broca : schen Felde. u 
Fur die acustischen Erinnerungsbilder steht die Representation in einem 
besondereu Felde nicht so cinwandsfrei fest. Es bleibt auch die 
Mfiglichkeit, dass es sich bei ihnen urn die complexere Function der- 
selben Elementarcrreguugcn an derselben Stelle handelt, die auch die 
iibrigen acustischen Wahrnehmnngen resp. Erinnerungsbilder vermitteln. 
Jedenfalls ist soviel sicher, dass durch einen groberen Herd die com¬ 
plicirtere Function, das „Sprache horen“ gestbrt sein kann, wfihrend 
das einfache Horen erhalten bleibt. 

Wie steht es schliesslich mit den visuellen und graphischen 
Wortbildern? Hier kann ich mich der Anschauung der franzosischen 
Autoren in viel hoherem Maasse anschliessen, indem ich die Annahme 
derartiger Wortbilder fast vollig ablehnen muss. 

Die Verh&ltnisse liegen hier eben etwas anders als bei den moto¬ 
rischen und acustischen Wortbildern. Fur mich hat es deshalb nidus 
Verwunderliches wie fiir Moutier, wenu Miraille zwar graphische 
Wortbilder leugnet, aber die anderen anerkennt. Es handelt sich nicht, 
wie Moutier meint, um homologe, sondern recht verschiedene Vorgiinge, 
was auch in den klinischen Thatsachen zum Ausdruck kommt. 

Die acustischen und motorischen Erinnerungsbilder werden durch 
Merksysteme dargestellt, die durch unendlichen Gebrauch im Leben des 
Einzelindividuum und durch Vcrerbung ausserordentlich stark gefestet 
sind, w&hrend die Erinnerungsbilder des gelesenen und geschriebenen 
Wortes infolge der spaten Erwerbung und der rel. geringen Bedeutung 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Einige Bemerkungen iiber Aphasie etc. 


425 


dieser Fahigkeiten ira gesammten psycliischen Leben bei den meisten 
Menscheu eine weit geringere Rolle spielen. Diese Erinnerungsbilder 
sind deshalb ans den ubrigen optischen resp. motorischen nicht so 
herausgehoben wie die des gesprochenen und gehSrten Wortes. Sie 
unterscheiden sich aber nocli in anderer Weise von den letzteren. Wie 
ich an anderer Stelle ausgefuhrt babe (Goldstein 2), miissen wir so- 
wohl bei jeder Wahrnehmung wie bei jedem Erinnerungsbilde zwischen 
sinnlichem und nicht-sinnlichem Antheil unterscheiden. Wahrend nun 
bei den Erinnerungsbildern des Horens (und Sprcchens) der rein sinnliclie 
(resp. motorische) Antheil immerhin eine bedeutsame Rolle spielt, tritt 
cr bei den Residuen des Lesens und Schreibens fast vollig zuriick, von 
denen fast nur der nicht-sinnliche Antheil erinnert wird. Dieser be- J J; £\T./ 
steht bei alien bes. den optischen und motorischen Erlebnisseu vor- 
wiegend in raumlichen Vorstellungen, beim Lesen und Schreiben wird 
er ganz besonders fast ausschliesslich durch raumliche Vorstellungen 
reprasentirt. Durch diese geschieht die Identification der optisch wahr- 
genommenen Schrift als bekannter Form, von ihnen geht der Impuls 
aus, der die Mnsculatur der Hand in die der Buchstabenforin ent- 
sprechende Bewegung versetzt. Neben diesen rein raumlichen, Richtungs- 
vorstellungen, spielen vielleicht bei manchen Menscheu rein optische 
Erinnerungsbilder der Schrift eine gewisse unterstiitzende Rolle, sowohl 
beim Lesen wie beim Schreiben. Ueberhaupt fehleu diese Merksysteine 
naturlich nicht ganz, sie sind sogar fur das sehr gelaufige Lesen uud 
Schreiben wahrscheinlich nicht ohne Bedeutung. 

Im wesentlichen sind aber die Lese- und Schreibvorstellungen nicht 
durch optische und motorische Merksysteme, sondern durch raumliche 
Vorstellungen reprMsentirt. Deshalb diirfen wir auch nicht als ar.ato- 
misches Substrat dieser optischen und motorischen Erinnerungsbilder 
besondere von den ubrigen optischen resp. motorischen Centren, ge- 
trennte Centren annehmen. 

Die raumlichen Vorstellungen, die dem Lesen und Schreiben zu 
Grunde liegen, haben — und das macht sie erst so bedeutungsvoll fur 
uns — eine enge Beziehung zu den Sprachvorstellungen. Wird ein ge- 
sehener Buchstabe als solcher identificirt, so klingt gleicbzeitig die 
Buchstabensprachvorstellung im „glosso - psycliischen Fclde“ an, die 
gesehene Form wird als Sprachlaut erkannt. In ahnlicher Weise wird 
mit Verstandniss geschrieben. Die Sprachvorstellung erweckt die 
raumliche Buchstabeiivorstellung, die in die Muskelbewegungen uni* 
gesetzt wird. 

Diese Beziehung der raumlichen Schriftvorstellungen zu den Sprach- 
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vorstel'.uiigen ist aber cine secundiire, weshalb beide Fuuctionen auch 
isolirt von einander ablaufen konnen (cf. spiiter). 

Unter Zugrundelegung dieser theoretisclieu Ueberlegungen und 
unserer frfiheren Ausfiihrungen fiber die Sprachvorstcllungen lassen sicb 
alle Storungen des Schreibens und Lesens ziemlich einwandfrei erklaren. 

Wir haben zwei principiell verschiedene Arten von 
Storungen des Lesens und Schreibens zu unterscheiden, je 
naclidem sclion die Buchstaben als raumliche Gebilde ge- 
schadigt sind oder nur die Beziehung dieser raumlichen Ge¬ 
bilde zu den Sprachvorstellungen lfidirt ist. Nur diese zweite 
Art ist als eigentliche Sprachstorung zu bezeichnen. 

Rein theoretiscb lassen sich auf Grund unserer Anschauungen die 
Hauptsymptome beider Arlen von Storungen ableiten, die auch im 
wesentlichen in den klinischen Thatsachen ihre Bestatigung finden. Bei 
der Verwerthung der klinischen Befunde darf man natfirlich nie fiber- 
sehen, dass reino Liisionen ausserordentlich selten sind. dass uns viel- 
mehr meist aus mehreren Storungen resultirende Zustandsbilder vorliegen. 

Betrachten wir zunfichst die Schrif tstfirungen auf Grund von 
Liisionen der Buchstaben als raumliche Gebilde, so handelt es 
sich dabei um die sog. reinen Alexien und Agraphien ohne 
jegliche Sprachstorung. Sie mfissen uns besonders interessiren, weil sie 
den subcorticalen Apbasien entsprechen sollen und besonders von der 
Frage der Wortbilder berfihrl werden. 

Berechtigt die reine Alexie zur Annahme optischer Lesebilder und 
eines entsprechenden Centrums? 

Bei der subcorticalen sensorischen Aphasie lag die Moglichkeit zur 
isolirten Storung der Sprachlauterinnerungen in dem complicirteren 
Charakter derselben gegenfiber den fibrigen Lauterinnerungen und ihrer 
grossen psychologischen Bedeutung. In beiden Punkten verhalten sich 
die optisch-sinnlichen Erinnerungsbilder der Buchstaben ganz anders. 
Ueber ihre psychologische Werthigkeit batten wir sclion gesprocheu, und 
mussten danach ahnlich isolirte Erinnerungsbilder wie bei den Sprach- 
lauten ablehnen. Aber auch in Bezug auf die Complicirtheit gegenfiber den 
fibrigen optischen Wahrnebmungen verhalten sich die Buchstaben anders 
als die Spraclilaute, sie stellen im Gegensatz zu ihuen sogar die relativ 
einfacheren optischen Wahrnehmungeu dar. Es ist dcshalb rein theo- 
retisch fast auszuschliessen, dass die Statte der optischen Perception je 
derartig ladirt werden kann, dass zwar alles fibrige gesehen und optisch 
erkannt wird, aber die Buchstaben nicht, ahnlich wie bei der reinen 
Worttaubheit. Diese Ueberlegungen finden in den klinischen That¬ 
sachen ihre voile Bestatigung. Die Liisionen der Rinde des Hinterhaupt- 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Einige Bemerkungen iiber Aphasie etc. 


427 


lappens, soweit er fur das Sehen in Betracht kommt, fuhren zur Herab- 
setzung resp. Aufhebung des optischen Wahrnehmens (entwcder total 
oder in Form von Gesichtsfelddefecten) uberliaupt und so auch der Buch- 
staben, aber nie zur Alexie allein. Es giebt also keine subcorticale 
Alexie in dem Sinne als wir diesen Ausdruck bei den Aphasien ver- 
standen liaben. Die reine Alexie beruht nie auf einer Storung der 
optischen Perception, sondern auf einer StOrung der Ueberleitung zwi- 
schen den optisch-sinnlichen Wahnebmungen und den raumlichen Vor- 
stellungen, resp. den Schadigungen letzterer selbst. Alle Lasionen, die 
Alexie erzeugen, liegen deshalb centraler als das optische Perceptions- 
feld, central vom sogenannten Lichtfeld. 

Da auch bei der Ueberleitung die optischen Erregungcn, die den 
wahrgenommenen Buchstabenbildern entsprechen, nicht etwa gesondert 
von den ubrigen optischen Wahrnehmungen iibertragen werden, so ist 
anzunehnien, dass auch Lasionen dieser Stelle niemals vollig isolirte 
Lasionen des Lesens allein machen werden; das entspriclit ebetifalls den 
Thatsachen. Die sog. reinen Alexien sind in diesem Sinne niemals vollig 
rein. Eine scliwerere Lasion des Ueberleitungsweges fiihrt zu allgemeinen 
schweren StOrungen des optischen Erkennens. Es sind nur die leichten 
Lasionen, bei denen die Alexie so sehr im Vordergrunde steht. 

Dass aber iiberbaupt eine derartige Lasion eine isolirte Alexie er- 
zengen kann, liegt daran, dass hier an einer Stiitte, wo nicht melir 
die Perception allein, sondern ausserdem die associativen Beziehungen 
zum iibrigen Gehirn in Betracht kommen, zwischen den Buchstaben und 
den ubrigen optischen Gebilden ein bedeutungsvoller Unterschied be- 
steht — namlich in dem verschiedenen Reichthum an associativen Be¬ 
ziehungen mit dem ubrigen Gohirn. 

Die Buchstaben erregen im Gegensatz zu den ubrigen optischen 
Gebilden, die durch zahlreiche Associationen mit dem gesammten Er- 
fahrungsschatz in Verbindung stehen, ausser dem raumlichen Momente 
fast gar keine associative Componente. Sie sind fur uns — abgeselien 
von der erst secundaren Beziehung zur Sprache — ausschliesslich raum- 
liche Gebilde. Wenn man erw&gt, welch vorwiegende Bedeutung fur 
die Coustituirung der raumlichen Vorstellungen der optischen Walir- 
nehmung zukommt. wird man verstehen, warum eine Beeintrachtigung 
dieser durch eine partielle Lasion der Ueberleitungsbahn, das Erkennen 
von Buchstaben schon schwer zu schadigen vermag, wahrend die 
anderen Objecte noch durch die Unterstiitzung der iibrigen Associationen 
erkannt werden konnen, wenn nur die optische Wahrnehmung noch 
einigen Anhaltspunct liefert. Was fiir die iibrigen Objecte noch ge- 
nugt, hat bei den Buchstaben schon sell were StOrungen zur Folge. 
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Gewohnlich felilen aber auch die Stbrungen bei den iibrigen optisch 
wahrgenommenen Objecten besonders im Anfange nicht ganz; es fiuden 
sich haufig in den Fallen reiner Alexie, wenigstens vorubergeliend, An- 
zeichen von Seelenblindheit und eine bestimrnte Form der Aninesie, die 
dadurch sich erklart, dass die Begriffe durcli die optischen Wahr- 
tiehmungen nicht geniigend begrenzt werden und so auch nicht die ent- 
sprechenden Namen erwecken kbnnen. Grade diese Begleitsymptome 
der Alexie geben einen Beleg fur die Richtigkeit der bier vertretenen 
Erklarung. Ich mochte in diesem Sinne auf die Falle von Redlich, 
Broad bent und besonders auf die wohl am besten untersuchten von 
Storch (2) hinweisen. (cf. auch von Monakow, Krgeb. d. Phys. 
S. 417). 

Die Alexie betrifft hier sclion die Buchstaben, ist also eine litterale; 
darin besteht ein gewbhnlich nicht geniigend hervorgehobener Gegen- 
satz gegeniiber der Alexie bei Stbrungen der Sprache, die wesentlich 
verbaler Natur ist. Gewiss kann auch hier eine leichtere Lasion ge- 
legentlich noch die Mbglichkeit lassen, einzelne Buchstaben zu erkennen, 
with rend das Lesen von Worten vbllig unmoglich ist; eine vbllige In- 
tactheit des Buchstabenlesens bei aufgehobenem Wortlesen kommt aber 
nur durch Begleitsymptome anderer Art zustande, entweder durcli eine 
gleichzeitige Sckiidigung des glossopsychischen Feldes oder durch ander- 
weitige rein psycliische Stbrungen wie herabgesetzte Merkfiihigkeit etc., die 
mit der alectischen Stbrung an sich nichts zu thun haben. 

Bei diesen Formen der Alexie wird das Copiren naturlich in jeder 
Form aufgehoben sein, denn es kommen ja auf optischem Wege iiberhaupt 
keine raumlichen Vorstellungen zustande, die copirt werden konnten; 
meist wird auch das Nachzeichnen melir oder minder schwer gelitten 
haben. Das Schreibeu kann dagegen vbllig intact sein. Die Kranken 
kbnnen dann nicht mehr lesen, was sie soeben geschrieben haben. Nur 
bei denjenigen Individuen, bei denen das Schreiben immer nur mit Er- 
weckung der optisch-sinnlichen Residuen der Buchstaben vor sich zu 
geheu pflegt — und es giebt sicher solche — wird auch das Schreiben 
leiden. 

Die reine Alexie ist also eine Art von Selenblindheit. Ich 
stimme deshalb mit Marie iiberein, wenn er sagt, die Alexie sei „une 
sorte d’Agnosie visuelle specialist pour la langage“. (cf. auch Monakow 
S. 417). 

Diese Auffassung trifft naturlich nur fur die bisher besprochene 
Form der Alexie zu, die auch als Schriftblindheit bezeichnet wird. 
Diese Form allein sollte [man aber als reine Alexie bezeichnen; es 
diirfte, urn Verwirrungen zu vermeiden, jedenfalls zweckmiissig sein, die 
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Storungen des Verstiindnisses des Gelesenen davon abzugrenzen. Leider 
finden sich nicht selten z. B. auch bei Monakow in seiner Gehirn- 
pathologie die verschiedenen alectiscben Storungen nicht scharf genug 
unterschieden. Wah rend Monakow zunachst von der reinen Alexie 
spricht, sagt er weiter „ffir den an Alexie leidenden sind die Buch- 
staben nichtssagende Zeichen, ahnlich wie ffir jemanden, der nie lesen 
gelernt hat, weil die Verbindung der Sehsphare und dem Klangcentruin 
verlegt resp. unterbrochen ist.“ Das ist aber wohl kaum das Charak- 
teristische der reinen Alexie. Bei ihr wird doch sclion der Buchstabe 
als Raumgebilde nicht richtig erfasst, es handelt sich ja nicht nur uni 
das sprachliche Nichtverstehen. Die Kranken konnen doch z. B. auch 
nicht copiren. Wenn die verschiedenen Alexien auch klinisch ineinander 
iibergehen, so sollte man sie doch des theoretischen Verstandnisses 
wegen scharf zu trennen versuchen. 

Wir sehen also, dass wir die reine Alexie wohl oline die An- 
nalirne von Buchstabenbildern resp. eines optischen Buch- 
stabencentrums, eines sog. Lesecentrums, erklaren konnen. 
Entsprechen nun dieser Auffassung der reinen Alexie die anatomi- 
schen Befunde? v. Monakow (1) kommt auf Grund einer Uebersicht 
fiber die gesanimte Literatur (Gehirnpathologie S. 784) zu dem Resul- 
tate, dass ffir das Zustandekommen der Alexie uothwendig ist eine 
Lasion der drei Strata des linken Occipitalmarks, ausserdem aber noch 
des oberflfichlichen Marks des Gyrus angularis und vielleicht des Balken- 
splenium. Gerade eine derartige Lfision diirfte im Stande sein, die 
Verbindung zwischen den optischen Perceptionsfeldern und der Haupt- 
statte der Bildung und Bewabrung raumlicher Vorstellungen (das Raum- 
feld oder „stereopsychische“ Feld Storch’s), ffir die wir den grossen 
zwischen den Sinuescentren gelegenen Abschnitt beider Hemispharen, in 
ganz besonderem Maasse aber der linken in Anspruch [cf. Goldstein 
(3)] nehmen diirfen, zu verletzen. Die Thatsache, dass nur ein links 
gelegener Herd Alexie erzeugt, kann uns jetzt nach unseren Erfahrungen 
auf dem Gebiete der Apraxie, die uns eine so grosse Ueberwerthigkeit 
der linken Hemisphere kennen gelehrt haben, nicht melir wundern. 
Wir wissen auch durch Liepmann, dass Seelenblindheit durch einen 
ausschliesslich links gelegenen Herd zu Stande kommen kann, wenn er 
gleichzeitig Balkenfasern trifft, also die Zufuhr der rechlsseitigen opti¬ 
schen Erregungen zum linksseitigeu Abschnitt des Raumfeldes ab- 
schneidet. Eine iihnliche Lesion mfissen wir auch bei der Alexie an- 
nehmen. Es ist durch den Herd ein gewichtiger Theil der Verbindungen 
des linken wie des rechten Perceptionsfeldes mit dem bedeutungsvollsten 
Abschnitte des Raumfeldes, dem in der linken Hemisphere, an einer 
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Stelle getroffen, an der die Bahnen beider Seiten schon nahe zusammen- 
liegen. Ks erscheint mir ini Sinne dieser Anschauung auch bedeutungs- 
voll, dass v. Monakow auch die Erkrankung des Balkenspleniums als 
vielleicht nothwendig fur das Zustandekommen der Alexie bezeichnet. 
Die Streitfrage, ob das optische Buchstabencentrum einseitig oder doppel- 
seitig vorhanden ist, die nocli Wernicke so lebhait discutirt, ist fur 
diese Anschauung naturlich ganz beseitigt. Naturlich kommen auf 
beiden Seiten optische Buchstabenbilder zu Stande wie alle anderen 
optischen Wahrnehmungen; aber nur ein linksseitiger Herd vermag die 
sinnlichen Erregungen beider optischen Perceptionsfelder von der Zu- 
leitung zu der Hauptstatte der Bildung und Bewahrnng rSumlicher Vor- 
stellungen abzutrennen und so das Bild der Alexie zu erzeugen. 

Die Form der Alexie, die wir bisher besprochen haben und die bei 
den meisten Fallen reiner Alexie vorliegt, kann man als optische 
Alexie oder Leitungsalexie bezeichnen. Ihr entspricht auf dem 
Gebiete des Schreibens eine Jihnlich zu Stande kommende Leitungs- 
agraphie. Es ist das die gewOhnlich als subcorticale Agraphie 
beschriebene StOrung, als deren Ursache nocli rnanche Autoren eine 
Liision des sog. Schreibcentrums (Exner, Bastian etc ), Andere wieder 
der Verbindung des Lesecentrums mit der Motilitat annehmen. 

Nach unserer Auffassung berulit die reine Agraphie darauf, 
dass die intacteu Formvorstellungen der Buchstaben durch 
Unterbrechung der ableitenden Bahn zum Motorium niclit 
auf die Musculatur iibertragen werden kOnnen. Das Leitende 
beim Schreiben sind gewisse complicirte Bewegungsvorstellungen, die 
wie alle anderen Bewegungsvorstellungen als riiumliche Vorstellungen 
im Raumfelde deponirt sind. Ebenso wie diese konnen sie auf alle 
Muskeln des Korpers iibertragen werden; wir konnen bekanntlich mit 
alien bewegliclien Theilen des Korpers schreiben. Diese homologe 
Stellung der Schreibbewegungen mit alien anderen muss uns auch ver- 
anlassen, als anatoraischen Ueberleitungsapparat vom Raumfeld zum 
Motorium fiir beide Gruppen von Bewegungen diesclben Neuronen- 
systeme in Anspruch zu nehmen. Bei der Agraphie haben wir eine 
Unterbrechung resp. Schildigung dieser Neurone vorauszusetzen; sie 
muss nach unseren Ausfiihruugen dann auch immer gleichzeitig andere 
niotorische Storungen — und zwar apraktischen Charakters — herbei- 
fiiliren. Thatsiichlich ist die Agraphie auch nieist von einer gewissen 
motorischen Apraxie begleitet. Eine Reihe von neueren Beobachtungen 
haben uns die Agraphie als Theilerscheinung einer allgemeineren mo¬ 
torischen Apraxie kennen gelehrt [cf. Heilbronner (2), Liepmann 
und Maas, Maas, Goldstein (3) etc.] Es ist leicht verstandlich, 
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(lass wir in den Slteren Publicationen fiber Agraphie keine Angaben 
fiber Apraxie finden, man hat darauf eben nicht genfigend geachtet; 
jedenfalls spricht das Nichterwahnen nicht ohne VVeiteres daffir, dass 
keine Apraxie bestanden hat. Liepmann vermutliet, dass „uberhaupt 
bei den alten Fallen von isolirter Agraphie die jetzt fiblichc anspruchs- 
vollere Untersuchung auf Praxie manchen Defect aufgedeckt hatte“; Heil- 
bronner (2) und Liepmann haben andererseits hervorgehoben, dass Man- 
ches, was man frfiher aufaphasischeStfirungen, Storungendes Wortvcrstand- 
nisses zurfickffihrte, wohl auf Apraxie beruhte. Es ist weiter zu berficksicli- 
tigen, dass die Schreibbewegungen ffir viele Menschen die relativ com- 
plicirtesten Bewegungen darstellen, die deraentsprechend bei einer relativ 
leiehten Schadigung des Substrates mit am frfihesten werden geschadigt 
werden; auch werden Storungen beim Schreiben immer starker in die 
Augen fallen als Stfirungen anderer Bewegungen; die AulTassung von 
gesehenen Bewegungsfehlern ist sicher lange keine so feine als die der 
objectiv uns vorliegenden Schrift. 

Diese Form der Agraphie, die „apraktische Agraphie 1 * ist ihrcm 
Wesen nacli eine litterale; es folgt weiter aus den theoretischen Vor- 
aussetzungen, dass wie das Spontanschreiben auch das Dictatschreiben 
und auch das Copiren hochgradig gestfirt ist, dass die Beeintrachtigung 
des Schreibens weniger im Verwechselu als im volligen Versagen der 
Schreibbewegungen besteht — ahnlich wie bei der allgemeinen motori- 
schen Apraxie. Alle diese Punkte finden sich in den meisten Beob- 
achtungen deutlich ausgesprochen. Alles, was die Kranken produciren, 
sind Hakchen und nicht mehr als Schriftzeichen erkennbare Kritzeleien. 
Das Copiren wird meist als eben so unvollkommen verzeichnet als das 
Spontanschreiben. Nur cinzelue Falle weichen gerade in diesem letztcn 
Punkte ab; sie lassen sich aber widerspruchslos unter den gleichen 
Voraussetzungen wie die fibrigen erklfiren. In dem eineu Theil der 
Falle handelt es sich wahrscheinlich um eine andere Art der Agraphie, 
um die *sogen. transcorticale, auf die wir noch zu sprechen kommen 
(hierher gehort vielleicht unter anderen der Fall Bastian’s); anders 
verhalt es sich z. B. in den Fallen von Heilbronner und Maas, bei 
weichen beiden von den Autoren das Erhaltensein des Copirens besonders 
hervorgehoben wird. Beide Falle zeiclmen sich dadurch aus, dass die 
ausschliesslich linksseitige Agraphie bedingt ist durch eineu Herd, der 
ganz in der linken Hemisphere liegt und die rechte vfillig intact iSsst. 
Im Gegensatz hierzu wird in den Fallen, bei denen auch das Copiren 
gestort ist, die Agraphie durch einen Herd hcrvorgerufen, der auch die 
rechte Hemisphere mehr oder weniger schadigt, so in den Fallen von 
Balkentumor, in ineinem Fall, bei dem der Herd ja ausschliesslich rechts 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



432 


Digitized by 


Dr. Kurt Goldstein, 

zu localisiren war. Diese Differenz erscheint mir von principieller Be- 
deutung, und ich erkliire mir das Erhaltensein des Copirens bei Intact- 
licit der rechten Hemisphere folgendermaassen: Die rechte Hemisphere 
resp. der rechtsseitige Abschnitt des Raumfeldes ist zwar nicht im 
Stande, die Raumvorstellungen, die das Schreiben voraussetzt, aus sicli 
selbst in solcber Deutlichkeit zu erzeugen, dass eine exacte Anregung 
des Motorium vor sich gehen kann, sie vermag dies aber unter Unter- 
stiitzung durcli die sinnliche Anregung durch die wabrgenoinmenen 
Buchstaben, die ja im Raumfelde dieselben riiumlichen Vorstellungen 
erwecken, die dem Schreiben zu Grunde liegen. Dem linken Raumfelde 
vermag (bei rechtsseitiger Agraphie) diese Unterstutzung nichts zu 
niitzen, weil ja hierbei die Ableitung zur Motilitat ledirt ist, deshalb 
ist in den Fallen, in denen das rechtsseitige Schreiben gestort ist, das 
Copiren immer mitgestiirt; ebenso ist aus gleichem Grunde bei links- 
seitiger Agraphie und Herd in der rechten Hemisphere das Copiren 
unmoglich. 

Anders bei linksseitiger Agraphie mit ausschliesslichem Herde links; 
liier ist die Verbindung zwischen rechtsseitigem Abschnitt des Raum¬ 
feldes und rechtsseitigem Motorium vollig intact und die mir gedacht- 
nismassig unvollkommen erweckbaren Raumvorstellungen Bind dann 
durch den vorliegenden sinnlichen Anzeiz wohl zu der fiir das Schreiben 
nothwendigen Klarheit zu erwecken. Heilbronner (2) meintdie Vor- 
lage sollte die Schreibleistung nur da bessern kbnnen, wo dem Kranken 
diese Form nicht mehr zur Verfiigung steht; es li'ige die Hypothese 
nahe, dass sein Kranker, trotzdem er ja die Worte buchstabiren und 
Geschriebenes lescn kann (also aucli die Formvorstellung besitzt), in der 
Evocation des raumlich-zeitlichen Formenbildes behindert ist“, docli 
Ielint er diese Annahme ab. Ich glaube, dass sie fur diese Falle wohl 
zutrift't. Der Kranke besitzt zwar die Form vorstellungen in seiner 
linken Hemisphere (deshalb Jiest er richtig), er vermag sie nur nicht 
auf das rechte Motorium zu iibertragen, er besitzt nun aber in der 
rechten Hemisphere dieselben Form vorstellungen ebenfalls, aber in un- 
vollkommener Weise, sodass sie spontan wie gesagt nicht erweckt 
werden kbnnen, aber wohl durch sinnlichen Reiz. Die Apraxie ist liier 
eigentlich nicht als rein motorische, sondern elier als ideatorische zu 
bezeichnen, indem eben der ideatorische Entwurf allerdings in ganz 
eigenartiger Weise nicht geniigt. Die rechte Hemisphere allein leistet 
liier etwa ebensoviel als die geschiidigte linke. Cf. spater die Be- 
sprechung der trauscorticalen Agraphie. 

Aehnlich diirfte sich aucli die relativ leidliche Schreibfiihigkeit bei 
Li epmaim's Regierungsrath erklaren, bei dem infolge dergrossenSchreib- 
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geubtheit der recbtsseitige Abschnitt des Raumfeldes noch relativ viel selb- 
st&ndig zu leisteu vermocbte. 

Entsprechen unseren Anschauungen fiber die Agraphie die bis- 
herigen Sectionsbefunde? Leider sind diese noch sehr sp&rlich, uud 
wahrscheinlich bandelt es siclx dabei klinisch nicht fiberall um die reine 
Agraphie im hier vertretenen Sinne. Zunachst mfissen die F&lle mit 
gleichzeitiger Alexie ausgeschaltet werden. Es bleiben dann, soweit icli 
die Litteratur fibersehe, nur die Beobachtungen von Broad bent, 
Gordinier, Binswanger (Oppenheim?) iibrig. In alien diesen be- 
stand zum mindestens ein Herd in der Gegend der linken Stirnwin- 
dungen. v. Monakow sagt (S. 858): Voin Fuss der zweiten Stirnwinduug 
aus kann die Fahigkeit zum Schreiben verhaltnissmUssig leicht err 
schfittert werden. Wie ich an anderer Stelle ausgeffihrt babe (1), stellt 
das Stirnhirn wahrscheinlich einen bedeutungsvollen Ueberleitungsappa- 
rat zwischen linksseitigem Abschnitte des Raumfeldes und den Moto- 
rien beider Seiten dar. Es besteht deshalb die Moglichkeit diesen 
anatomischen Befund bei der Agraphie als Ursache einer doppelseitigen 
apractischen Storung, die vielleicht wegen der Geringffigigkeit der Lasion 
(oder ev. aucli wegen der mangelhaften Untersuchung) bes. beim 
Schreiben zum Ausdruck kam, in Anspruch zu nehmen. Bezeichnender 
Weise finden sich grade in diesen Fallen auch die fur die motorische 
Apraxie so charakteristischen hochgradigen Storungen, auch des Nach- 
ahmens in Form der Unmoglichkeit zu [copiren, besonders deutlich 
ausgesprocben. In den Fallen von Balkenunterbrechung dfirfte die 
Agraphie ohne Schwierigkeit durch eine Unterbrcchung der Bahnen 
vom linken Stirnhirn zur rechten Hemisphere erklfirt werden kunnen 
(cf. meine frfiheren Ausffihrungen 1. c.). 

Die nicht secirten Fiille von Heilbronner und Maas gestatten 
ebenfalls einen Herd im Mark des frontalen Hirnpoles anzunehmen, der 
im Maass'schen Falle (wie auch der Autor annimmt) sicherlich nur die 
Balkenfaserung getrofTen hat, also die Verbindung zwischen Raumfeld 
und linkem Motorium intact Hess, wie aus dein intacten Schreiben mit 
der rechten Hand zu schliessen ist; im Heilbronner’schen Falle ist, 
da Patientin rechts gelfihmt war, nicht zu entscheiden, ob sie rechts 
schreiben konnte; der Herd war hier wohl ein grosserer. Mein Fall 
steht ebenfalls den von Balkenl&sioncn nalie. Fur die Falle von 
Wernicke uud Pick, die Wernicke allerdings auf einen mehr liinten 
gelegenen Herd, der gleichzeitig den hinteren Abschnitt des Fasciculus 
arcuatus und den Stabkranz trifft, zuruckfuhrcn will, ist meiner Meinung 
nach garnicht sicher zu entscheiden, wie weit der Herd nacli vorn reichte, 
und es besteht — solange das Gegentheil nicht bewiesen ist — nicht 
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das Recht, sie gegeu eine mehr frontalwarts gelegene Localisation der 
Agraphie erzeugenden Stelle zu verwerthen. Dasselbe gilt von dem 
Pitre’schen Falle, bei dem allerdings sicherlich aucli ein hinten ge- 
legener Herd bestand — Patient hate eine rechtsseitige Hemianopsie; 
doch kann dieser Herd nicht ausgedehnt gewesen sein, denn er hatte 
sonst weitere Symptome erzeugen miissen, bes. aucli Alexie, wovon nicht 
die Rede war. Es scheint mir vielmehr wahrscheinlicb, dass nocli ein 
zweiter Herd den vorderen Abschnitt des Gehirnes betroffen hatte, der 
die Agraphie erzeugte. Der Fall ist bes. dadurch intercssant, dass 
Patient allmalilich links wieder schreiben lernte. Man kann sich das 
so erklaren, dass der Herd zwar die Verbindung zwischen linksseitigem 
Raumfeld und linksseitigem Motorium zerstbrte, die Balkenfaseru in der 
linken Hemisphare aber nicht in so hohem Maasse geschadigt hatte, 
dass nicht eine Restitution moglich war. Eine derartige Annahme 
widerspriclit in keiner Weise uuseren theoretischen Voraussetzungen. 
Die Thatsache, dass einmal nur einseitige, ein andermal beiderseitige 
Agraphie besteht, kaun dauach iiberhaupt keiuen principiellen Unter- 
schied darstellen. Wir kounen uns sogar eine gliedweisc Agraphie ent- 
sprechend der gliedweisen Apraxie vorstellen. 

Die reine Agraphie findet also ohne die Annahme eines 
Schreibcentrum und aucli ohne die Annahme einer Unter- 
brechung der Balm zwischen optischem Buchstabenbild- 
ceutrum und Motorium ihre einwandfreie Erklarung. Bei sehr 
schreibgeubten Mensclien diirfen wir vielleicht annehmen, dass sie ruo- 
torisclie Merksysteme fiir Buchstabcn und einzelne Worte wie z. B. den 
Namenszug und Aehnliches besitzen, die als „Eigenleistungen“ des 
Motorium producirt werden und ev. aucli nach Art der corticalen Apraxie 
Heilbronner’s gleichzeitig mit anderen Eigenleistungen des Motorium 
alterirt werden konnen. Eine subcorticale Agraphie im Sinne der 
subcorticalen Aphasien giebt es ebensowenig wie eine subcorticale 
Alexie. 

Dagegen kann Alexie und Agraphie auch ohne gleichzeitige Stoning 
der Sprache nocli auf andere Weise zu stande kommeu, namlich durch 
Stbrungeu an der Statte der raumlichen Vorstellungen selbst. 
Die richtige optische Wahrnehraung wird dann zwar zum raumlichen 
Felde fortgeleitet, vermag aber nicht die entsprechende raumliche Vor- 
stellung wachzurufen, weil diese selbst nicht intact ist; andererseits 
wird von den ladirten raumlichen Vorstellungen nicht der zum 
Schreiben nothwendige richtige Impuls ausgehen. Diese Schreib- und 
Lesestbrungen bieten infolge des Sitzes der Lasion im Raumfeld (ste- 
reopsychischen Felde Storch's) einige bemerkenswerthe Charakteristica: 
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Es wird immer Schreiben und Lesen gestOrt sein, das Schreiben ineist 
in buherem Maasse als das Lesen, indem die sinnlicb gestiitzte Function, 
das Lesen, noch besser vonstatten gehen wird als das rein gedUchtniss- 
massige Sc'ureiben; das Spontanschreiben wird wesentlich schwerer be- 
eintrachtigt sein als das Copiren, die sinnliche Anregung der Raum- 
vorsteliungen wird hier grosse Vortheile bieten (cf. friiher). Wir liaben 
also in verschiedenen Punkten ein etwa umgekehrtes Verhalten wie bei 
der Leitungsagraphie und Leitungsalexie, von denen sich diese trans- 
corticale Oder „stereopsychische u StGrung dann noch dadurch unter- 
scheidet, dass bei ersteren die Kranken uberhaupt nicbts mit den ge- 
sehenen Buchstaben anzufangen wissen, resp. uberhaupt nicht wissen, 
wie sie schreiben sollen, wahrend sie hier vielleicht noch wissen, dass 
es sich beim Lesen um einen Buchstaben handelt, aber nicht .mehr um 
welchen, dass sie die Buchstaben verwechseln, dass es nicht zu vOlliger 
Aufhebung des Schreibens kommt, sondern nur zu mangelhafter Aus- 
fiihrung der Buchstaben, bei leichteren Storungen vielleicht nur der 
besonders complicirten Buchstaben. Weiterhin wird diese transcorticale 
Alexie und Agraphie noch durch das gleichzeitige Bestehen anderer 
transcorticaler Storungen ausgezeichnet sein. Rs werden sich Symptome 
transcorticaler Seelenblindheit, Tastblindheit etc., ideatorischer Apraxie, 
transcorticaler Amnesie und Aphasie, Storungen der Merkfiihigkeit, der 
Combinationsfahigkeit, des Denkens linden 1 ). Moglicherweise werden 
alle diese Symptome aber weniger hervortreten wie die Schreibstorung: 
das Schreiben wird als besonders complicirte stereopsychische Leistung be¬ 
sonders sclnver gelitten liaben; die Schreibstorungen werden vielleicht 
auch besonders in die Augen fallen und die ubrigen Symptome, wenn 
nicht besonders auf sie hin untersucht wird, iibersehen werden, dann 
kann die Beobachtung als reino Agraphie imponiren. 

Zu diesen transcorticalen Schreib- und Lesestorungen gehoren wahr- 
scheinlich die Falle von Bastian, Henschen u. a. Es fehlt noch 
an ausreichend untersuchter Casuistik. Manche Falle von anscheinend 
apoplectischer und anderer Demenz wurden bei genauerer Analyse ein 
Bild, wie oben skizzirt, ergeben. Ich habe eben Gelegenheit durch die 
Freundlichkeit des Collegen Pelz eine Kranke zu beobachten, die in 
vielfacher Weise einen schonen thatsachlichen Beleg fiir diesen theo- 
retisch abgeleiteten Symptomencomplex bietet. Der Fall wird durch 
Herrn Dr. Pelz ausfiihrlich verOffentlicht werden. Er hat mir gestattet, 


1) Es kommt hierfiir in Betracht, dass wir die Statte, an der wir uns die 
raumlichen Vorstellungen localisirt denken, auch gleichzeitig als Sitz einer 
Reihe anderer hochster Bewusstseinsvorgange anzunehmen liaben. 

28 * 
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einiges Wesentliche aus dem Befuud schon hier mitzutheilen. Es handelt 
sich uni eine postoperativ durch secundare Drucknekrose entstandene 
Gekirnschadigung. Die Kranke bot zu einer gewissen Zeit ein Bild, das 
sich zusammensetzte aus partieller, vorwiegeud motorischer transcorti- 
caler Aphasie, apractischen Erscheinungeu, intactem Lesen, schwer ge- 
stbrtem Spontanschreiben (besonders war sie mancbiual gamicht im- 
stande eiuzelne Buchstaben formen spontan zu erwecken, wahrend es ibr 
durch unterstutzende Hulfsmittel gelang) und erhaltenein Copiren. Dazu 
katnen Merkfahigkeitsstbrungen, Herabsetzung der Combinationsfahig- 
keit, Agraramatismus der Ausdrucksweise uud das Symptom des Haften- 
bleibens. Alle diese Symptome lassen sich auf eine vorubergehende 
Schadigung des stereopsychiscben Feldes zuruckfiihren. Klinisch impo- 
nirte bei oberflacklicher Betrachtung, abgesehen von der Beeintrachtigung 
der Spontansprache, besonders die fast reine Agraphie beim Spontan¬ 
schreiben. 

Derartige Falle sind sehr lehrreich. Sie zeigen, wie eine feinere 
Analyse zur Erkenntniss einer Reike von differenten einzelnen Storungen 
fiihrt, wahrend eine oberflachliche Betrachtung alles in einer Intelligenz- 
stbruug aufgehen lasst und zu einer Leugnung besonders transcorticaler 
Symptome verleitet, wie sie in dem Satze Moutier’s: L'apkasie motrice 
transcorticale n’existe cn aucune fa<;on ihren Ausdruck findet. Gewiss 
sind es ganz versckiedenartige Bilder, die als transcorticale Apkasien 
beschrieben wurden, aber die genauere Analyse ergiebt dock gewisse 
principiell identische sich besonders heraushebende Storungen, die eine 
feinere Abgrenzung gestatten. Ich bin an anderer Stelle auf gewisse 
Eigenarten der transcorticalen Apkasien eingegangen, worauf ich mir 
erlauben mbchte zu verweisen (cf. Archiv f. Psychiatrie Bd. 41). 

Wie fruher ausgefuhrt, haben wir neben diesen reinen Schreib- 
und Lesestbrungen durch Beeintrachtigung der Raumvorstellungen 
solche zu unterscheiden, die als Folge der Storungen der Be- 
ziehungen zwischen den intacten rSumlichen Yorstellungen 
und dem Sprachapparat entstehen. Fiir sie wird im allgemeiuen 
zunachst charakteristisch sein als negatives Symptom die Intactheit der 
Buchstaben als raumlicker Gebilde, was dadurch zum Ausdruck kommt, 
dass die Buchstaben als solche erkannt werden, dass die Kranken 
gleiche Buchstaben verschiedener Alphabete zusammeulegen kbnnen, 
ohne sie ev. benennen zu kbnnen, dass sie ev. zwar nicht spontan oder 
auf Dictat schreiben (also nicht auf dem Wege liber die Sprach- 
vorstellungen), dock gut copiren, nicht nur nachmalen. 

Weiterhin lassen sich aber nock zwei Mbglichkeiten der Stbrung 
der Beziehungen zwischen Raumfeld und Sprachfeld denken. Zunachst 
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durch Lesion des Sprachfeldes resp. der Sprachvorstellungeu selbst. 
Charakteristisch fiir diese Form wird die deutliche Abhangigkeit 
der Schriftstorungen von den Storungen der Lautsprache 
sein. Je nach der Ausdehnung und Schwere der Lasion im „glosso- 
psychischen“ Felde wird das klinische Bild sich im einzelnen gestalten. 
Im Gegensatz zu den reiuen Schriftstorungen wird die Becintrachtigung 
des Lesens und Schreibens wesentlich verbaler Natur sein (Paralesie 
und Paragraphic). 

Nur ausnahmsweise — bei sehr schweren Stbrungen der Sprach- 
vorstellungen — wird das Schreiben und Lesen vbllig aufgehoben sein; 
meist durfte dann nicht nur eine Lasion des glosso-psycbischen Feldes 
allein vorliegen, sondern bei vollstandiger Agraphie auch die ableitenden 
Verbindungen zum Handcentrum zerstort sein (so z. B. bei der sog. 
corticalen motorischen Aphasie, bei der infolge der Lage des Herdes 
im vorderen Theile des Sprachfeldes diese Fasern racist mitverletzt 
sind) —. bei volliger Alexie, die Verbindungen des glossopsychischen 
Feldes mit der Statte der raumlichen Erinnerungsbilder. Es ist deshalb 
leicht verstandlich, dass die schwere Alexie meist bei hinten gelegenen 
Herden also bei der corticalen sensorischen Aphasie auftritt; denn hier- 
bei werden eben am leichtesten die iu Frage kommenden Verbindungen 
mit ladirt sind. Fur diese Formed der Schriftstorungen Lessen sich 
leicbt Beispiele aus der Uasuistik der corticalen motorischen und senso- 
rischen Aphasie und der sog. Leitungsaphasien anfuhren. 

Bei der zweiten uns bier interessirenden Art der Schriftstftrung liegt 
eine Beeintrachtigung der Ueberleitung zwischen dem intacten 
Felde der Raumvorstellungen und dem intacten Sprach- 
felde vor. 

Die einfache Herabsetzung der Assonanz beider Felder hat das 
Symptomenbild der amnestischen Aphasie und als Tbeiletscbeinung 
derselben eine amnestische Alexie und Agraphie zur Folge, die 
sich durch eine „Differenz zwischen freier Reproduction und Wieder- 
erkennen und die Eigenthiimlichkeit charakterisirt, dass sie gegeniiber 
Buchstaben in starkerem Maasse zum Ausdruck kommt, als gegeniiber 
\Vorten“. (Goldstein 1. c. Archiv S. 34.) Anatomisch bandelt es sich 
hierbei wahrscheinlich nicht um grobere Lasionen, sondern feinere Scha- 
digungen infolge Rindenatrophie. 

Eine schwerere Lasion der Beziehungen zwischen Raumfeld und 
Sprachfeld fuhrt zu gewissen Formen transcorticaler Aphasie. 
Sie unterscheiden sich von den vorher erwahnten transcorticalen Sto¬ 
rungen hesonders durch die Intactheit der raumlichen Vorstellungen, 
die in intactem Schreiben, Lesen und Copiren zum Ausdruck kommt, 
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andererseits durch die weit schwercren Beeintraclitigungen des Verstand- 
nisses sowobl der Sprache wie der Schrift. Das Fehlen der Paraphasie 
und Pargraphie trennt sie auch von den glossopsychischen Apbasien 
ab, die schwere Beeintrachtigung auch des Wiedererkennens von der 
amnestischen Aphasie. Als Belege fur diese Form babe ich besonders 
Falle wie den von Heubner mitgetheilten im Auge. Das vollige 
Freisein sammtlicher stereopsychischer Funktionen wird aus rein ana- 
tomischen Griinden nur sehr selten zutreffen: namentlicli werden allge- 
meine Intelligenzstorungen meist beobacbtet, wahrend andererseits die 
Buchstabenformvorstellungeu in jeder Beziehuug gewfihnlich intact ge- 
funden werden. In anatomischer Beziehuug diirfte der von Heubner 
gefundene Herd bis zu einem gewissen Grade fiir die Stoning charakte- 
ristisch sein, das heisst ein Herd, der das Sprachgebiet selbst intact 
lasst und dasselbe nur mehr oder weniger vollstandig von der tibrigen 
Hirnrinde abtrennt. Die Frage dieser transcorticalen Storungen istnoch 
keineswegs geklfirt und bedarf noch eindringlichsten Studiums. Ueber- 
liaupt — das mfichte ich noch hervorheben — war es nicht meine 
Absicht, bier in irgend einer Weise etwa Abschliessendes zu bieten; das 
ist nach der ganzen Sachlage heute garnicht mfiglich. In erster Keihe 
war es mir ja urn die Kritik der Lehreu der franzosischen Autoren zu 
thun und um eine Hervorhebung der fiir die kiinftige Forschung frucht- 
baren Principien derselben. Weiterhin wollte ich nur in gewissen 
Einzelheiten einen Grundplan der Auffassung der aphasischen Storungen 
geben, der mir die Mfigliclikeit zu enthalten scheint, verscbiedene 
Scbwirigkeiten zu beseitigen, die die bisherigen Erklfirungsversuche ent- 
halten. 

Zum Schluss noch einige Worte fiber die Anschauungen der fran¬ 
zosischen Autoren von den Beziebungen zwischen Demenz und Aphasie. 
Allerdings tritt die Lehre, die die Aphasie fast ganz in einer Demenz 
aufgehen lassen wollte, in den neueren Arbeiten, so auch in Moutier’s 
Buch, lange nicht mehr in der schroffen Form auf, wie in den ersten 
Publicationen Marie’s, die borechtigter Weise energische Zurfick- 
weisung erfahren hat. Unsere Stellungnahme ist nach den obigen Aus- 
ffihrungen ohne Weiteres gegeben. Gewiss kommen bei Aphasischen 
lniufig auch Intelligenzstfirungen vor, gewiss wird manche ffir aphasisch 
gehalteue Stoning durcli eine Intelligenzstorung vorgetfiuscht, der in- 
tellectuelle Zustand des Patienteu muss immer, wie fiberhaupt das ge- 
sammte psychische Verhalten, eingehende Berficksichtigung erfahren. 
So erklart sicli mancher anscheinende Defect nur aus einer psycho- 
logischen Eigentfimlichkeit. Trotzdem gelit die Aphasie natfirlich nicht 
in der allgemeinen Iutelligenzstfirung auf. Daffir braucht es ja nach 
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den vielfachen Erfahrungen uud jedem moglichen Beobaclitungen an 
wirklich Dementen gar keinen Beweises. Andererseits kanu man die 
aphasiscbcn Storungen an sich wohl als Intelligenzstfirungen auffassen, 
besonders die Aphasien auf dem Boden der Lasionen der Wortbegriffe 
und noch mehr die reine Alexie, Agraphie, die transcorticalen Aphasien 
etc., aber es sind eben Intelligenzstfirungen ganz eigenartigen 
Characters. Sie zu ergrfinden und aus dem grossen Begriff der Demenz 
herauszuschalen, muss eine Hauptaufgabe der kunftigen Aphasieforschung 
sein. Erst damit gewinnt sie ihre grosse Bedeutung ffir die Erkenntnis 
der psychischen Vorgange iiberhaupt und fur die Localisation derselben 
im Gehirn. 

KSnigsberg, Juli 1908. 
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Raecke, Orundrlss der psychiatrischen Diagnostik. Berlin, llirsch- 
wald. 1908. 

Lehrbiicher der Psychiatrie besitzen wir in Deutschland in nicht ge- 
ringer Zahl, eine Diagnostik in der Art, wie sie sich z. B. in der inneren 
Medicin schon lange bewahrt haben, kaum, und doch bediirfen wir ihrer, wie 
das Siemerling in seinem Vorwort zu R.’s Diagnostik betont, dringend, da 
die klinischen Unterrichtsstunden nicht ausreichen, ja auch augenblicklich 
nicht dazu bestimmt sind, die Unterrichtsmethoden zu lehren, ihre Kenntniss 
vielmehr voraussetzen miissen. Ein Grundriss der psychiatrischen Diagnostik 
fiillt deshalb meines Erachtens eine langst empfundene Liicke aus, wenn der- 
selbe sich auch streng an seine Aufgabe halt, die Untersuchungsmethoden und 
die aus ihnen sich ergebenden Symptome darzulegen, und sorgfaltig das Ge- 
biet des Lehrbuches vermeidet. Das ist Raecke in vollem Maasse gelungen. 
Nirgends unnothige Ausluhrungen, uberall kurze, schnelle Orientirung, die 
nicht ein Ersatz des Lehrbuches vortauscht, sondern gerade zu weiterem Stu- 
dium anregt. R. schliesst sich im speciellen Theil an das Lehrbuch von 
Binswanger-Sieraerling an, dessen zunehmende Verbreitung das ohne 
weiteres rechtfertigt. Er wird aber, wie man sich leicht iiberzeugt, dem heuti- 
gen Stande unseres Wissens uberall ohne Voreingenommenheit gerecht. Auf 
Einzelheiten kann ich nicht eingehen, es sei nur unter anderem hervorgehoben, 
wie sorgfaltig bei den Capiteln: Gedankenablauf und intellectuelle Fahigkeiten 
der Gang der Untersuchung und alle nur moglichen Methoden geschildert sind. 
Die Untersuchung des Nervensystems nimmt einen breiten Raum ein. Ganz 
mit Recht, denn Niemand kann psychisch Kranken voll gerecht werden, der 
nicht den Zustand des Nervensystems zu beurtheilen vermag. 

Dass auch das Umgekehrte seine voile Berechtigung hat, man verzeihe 
mir dieso Abschweifung, scheint von Neurologen heut zu Tago oft geflissent- 
lich iibersehen zu werden; sicher nicht zum Nutzen ihres Faches. 

Ich bin iiberzeugt, dass R.’s Diagnostik in seiner klaren, sachlicben Art 
viel Gutes stiftcn kann und wird. E. Meyer. 
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L. Jacobsohn, Ueber die Kerne des menschlichen Ruckenmarks. 

Aus deni Anhang zu den Abhandlungen der Konigl. Preuss. Academie der 
Wissenschaften vom Jahre 1908. Mit 9 Tafeln. Berlin 1908. Georg Reimer. 

Verfasser hat sich der grossen Miihe unterzogen, das Riickenmark eines 
erwachsenen Mannes in eine Schnittserie zu zerlegen, die Schnitte mit Toluidin- 
blau zu farben, um die Gruppenbildung der Zellen zu studiren unter Anleh- 
nung an die Arbeiten von Stilling, Clarke, Waldeyer. 

Segment fiir Segment beschreibt er die Formen der Gruppenbildung. 
Die Kerne des Yorderhorns sind in der Halsanschwellung am reichsten geglie- 
dert, in der Lendenanschwellung einfacher. 

Nur die mediale motorische Zellgruppe ist im ganzen Riickenmark vor- 
handen; sie lassen sieh in ihrem Zusammenhang, in ihrer Ausdehnung, dem 
An- und Anschwellen mit einem Rosenkranz vergleichen. lhre Verschmalerung 
1'iillt aber nicht immer mit dem Anfang oder Ende eines Segments zusammen. 
Die laterale Zellgruppe besteht aus zwei, durch den ganzen Dorsaltheil ge- 
trennten Abschnitten. An Grosse der Zellen steht die laterale Gruppe vor der 
medialen. 

Es werden dann im Einzelnen beschrieben die Nuclei sympathici med. 
spin., d. i. die Seitenhorngruppe (Stilling), Intermediolateraltract (Clarke), 
oder die Seitenhornzellen (Waldeyer), ferner die Zellgruppen der Hinter- 
horner. Hier werden abgegrenzt Nucl. magno-cellularis basalis s. spino-cere- 
bellaris (Stilling’s Dorsalkern, Clarkesche Saule), der Nucleus magno- 
cellularis cerebralis und pericornealis. 

Die Clarke’schen Siiulen sind vom ersten Cervicalsegment bis zum 
zweiten Lumbalabschnitte gut ausgepragt, erreichen ihr Maximum im 12. Dor- 
salabschnitte. Der Kern ist eine cortinuirliche Zellensaule. 

Die Zellensaule der Substantia gelatinosa, die constanteste Formation des 
ganzen Hinterhorns bezeichnet Verf. als Nucleus sensibilis proprius. Continuir- 
lichen Verlauf bildet diese Siiule, setzt sich fort in den Kern der absteigenden 
Trigeminuswurzel und endigt in dem sensiblen Kern des Trigeminus. Charak- 
teristisch fiir ihn sind kleine rundliche, tief dunkel gefarbte Zellen (Gierke’sche 
Zellen von Waldeyer). 

Die nicht zu Gruppen zu ordnenden Nervenzellen des Hinterhorns werden 
als Tractus cellularum beschrieben. Es wird ein Tractus medio-ventralis, 
medico-dorsalis und intercornualis lateralis unterschieden. 

Eine Reihe von instructiven Tafeln dient zur Erliiuterung des Textes. 

S. 


Ewald Stier, Die acute Triuikeuheit uud ilire strafrechtliche 
Begutachtuug mit besonderer Beriicksichtigung der militarischen Ver- 
haltnisse. Mit 1 Tafel und 1 Curve im Text. Yerlag Gustav Fischer, 
.Jena 1901. 

In einer sehr lesenswerthen Abhandlung behandelt Stier die acute 
Trunkenheit und ihre forensischeBedeutung. Er erortert zuniichst dieWirkungen 
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des Alkohols auf das Seelenleben und ihre Bedeutung fur die Armee, dann den 
Kampf gegen die Trunkenheit als Ursaehe der Strafthaten in den verschiedenen 
Heeren, die rein arztliche Beurtheilung der acuten Trunkenheit bei Delicten, 
die einzelnen Rauschzustande in ihrem Verhaltnisse zum § 51 St.G.B. In 
diesem Abschnitte hebt er besonders die Schwierigkeiten hervor bei den Rausch- 
zustanden ohne krankhafte Grundlage oder krankhafte Symptome. Er sieht die 
Losung dieser Schwierigkeiten in einer scharferen Erfassung des Begriffes der 
Bewusstlosigkeit. Trunkenheitszustande bei Geisteskranken, Zuriickgebliebenen 
und Entarteten sind fur krankhafte Storung der Geistesthatigkeit zu erklaren; 
in anderen Fallen ist zu erwagen, ob sie als Bewusstlosigkeit bezeichnet 
werden konnen. Stier empfiehlt dabei zu beriicksichtigen die ungeniigende 
Orientirung, Ausstrahlung eines bestimmten Gefuhls, vor Allem des Zorns auf 
die unbetheiligte Umgebung, nachtraglichen Erinnerungsdefect (wenn Vor- 
tauschung sicher auszuschliessen), die absolute Sinnlosigkeit oder Widersinnig- 
keit des Handelns, endlich grellen Gegensatz zwischen der Trunkenheitsthat 
und dem sonstigen Charakter. Zum Schluss empfiehlt Verfasser die Maass- 
nahmen innerhalb der bestehenden Gesetze, welche geeignet sind, die Trunken- 
heitsdelicte zu mindern. S. 


Th. Ziehen, Die Principien und Methoden der Intelligenzprufung. 

Berlin 1908. Verlag von S. Karger, Borlin. 61 Seiten. 

Die gewonnenen Vorstellungen und Vorstellungsverkniipfungen nach ihrem 
Aufbau zu ordnen und Methoden zu geben, um festzustellen, ob dieser Besitz- 
stand und die Fahigkeit zu seiner Verarbeitung normal ist, das ist die gestellte 
Aufgabe. 

Ziehen geht bei seiner Darstellung von den Vorgiingen aus, welche sich 
an die Empfindung anschliessen, bespricht die Retention, die Vorstellungsent- 
wicklung und VorstellungsdifTerenzirung, die Reproduction und Combination. 
Ueberall werden die Methoden angegeben, welche sich zur Priifung am geeig- 
netsten erwiesen haben. Es ist sehr erfreulich, dass Ziehen am Schluss die 
Fehlcrquellen, welche der Intelligenzpriifung anhaften, hervorhebt. Abgesehen 
von dem Fehlen eines Normalmaasses und der erheblichen Ausdehnung der 
Schwankungsbreite wirkt storend der Einfluss formaler Associationsstorungen 
einschliesslich der functionellen Incoharenz und der Affecte. Ziehen bekennt 
offen, dass er kein Verfahren kennt, welches mit absoluter Sicherheit gestattet, 
diesen Einfluss schwerer Associationsstorungen und AlTecte zu eliminiren. Die 
Ergebnisse der Intelligenzpriifung sind in solchen Fallen nur mit grosster Vor- 
sicht zu verwerthen. Die ausserordentlich lehrreiche Schrift ist werthvoll fiir 
Jeden, der sich mit derartigen Priifungen zu befassen hat. S. 


Ernst Remak, Grundriss der Elektrodiagnostik und Elektro- 
therapie. 2. Auflago 1909. Urban u. Schwarzenberg, Berlin-NVien. 

Das ausgezeichneto Werk von Ernst Remak liegt in erweiterter Auflage 
vor. Ueberall sind die Ergebnisse der vorgeschrittenen Forschung beriick- 
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sichtigt, so z. B. bei der Elektrodiagnostik. Die scharfere Unterscheidung der 
Stromspannung und Stromstarke, die Condonsatorenuntersuchungsmethode und 
die ncueren Reactionsformen bei der Elektrotherapie, die Jonentheorie, die 
Sinusoidal- und Arsonvalotherapie. Das Werk erhalt seine besondere Signatur 
durch dre iiberaus grosse eigeneErfahrung, iiber welche der Verfasser verfiigt, 
und deren maassvolle Anwendung bei der Kritik so wohlthuend beriihrt. Das 
Buch ist ein vortrefflicher llathgeber fur alle einschlagigen Fragen und giebt 
dem Practiker eine Fiille werthvoller Winke. Dass die Literatur mit besonderer 
Griindlichkeit beriicksichttigt ist, eriibrigt sich bei cinem Remak’schen Werke 
hervorzuheben. S. 


A. Hoche, Haiulbucli der gerichtlichen Psychiatrie, unter Mitwirkung 
von ProfT. DDr. Aschaffenburg, E. Schultze, Wollenberg. 2. Auf- 
lage. Berlin 1909. 

Das Handbuch der gerichtlichen Psychiatrie, welches sich gleich bei 
seinem Erscheinen viele Freunde erworben hat, erscheint in zweiter Auflage. 
Die weitgehendste Umgestaltung hat der civilrechtliche Theil erfahren. Die 
klinischen Darlegungen sind hier gegeniiber den juristischen in den Vorder- 
grund getreten, sehr zum Vortheil des Werkes. In der speciellen Psychopatho- 
logie ist neu die Darstellung der traumatischen Neurosen und der Gefangniss- 
psychosen. Ueberall sind die Ergebnisse der neuen Erfahrungen auf klinischem 
Gebiete, so weit sie fiir die Zwecke des Werkes in Betraoht kommen, beriick- 
sichtigt. 

Angenehm ist das bequemero Format des Buches. S. 


Francois Moutier, L’aphasie de Broca. (Travail du laboratoire de 

M. le Professeur Pierre Marie, Hospice do Bicetre.) Paris, G. Steinheil. 

1908. 772 Seiten. 

Ein standard-work in der Lehre der Aphasie. Die Revision der Aphasie- 
lehre, welche vor Kurzem von Pierre Marie vorgenommen worden ist, hat 
begriindetes Aufsehen erregt. Sein Schuler Moutier hat cs unternommen, an 
der Hand des ganzen vorliegonden Materials unter Hinzuziehung eigener Falle 
die Broca’scho Aphasielehre kritisch zu beleuchten. Nach kritischer Wiirdi- 
gung allor einsclhiigigen Falle von sog. Broca’scher Aphasie lassen sich bei 
der Section dieser Gehirne an zwei Stellen die Lasionen feststellen, erstens 
in dem Wernicke’schen Aphasiecentrum und zweitens in der Linsenkern- 
gegend, Insula, Capsnla externa, Nucleus lentiformis, Capsula interna. Er 
gelangt zu dem Resultat, dass es in der Literatur keinen Fall giebt, welcher 
zu Gunsten der Broca’schen Windung als Grundlage der Aphasie spriiche. 
Die Aphasie von Broca lasst sich in zwei Elemente auflosen, in die Anarthrie 
(Sitz der Lasion in der Linsenkerngegend) und in die Wernicke’sche Aphasie 
(Sitz im Wornicke’schen Aphasiecentrum im Schlafenlappen). Broca’sche 
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Aphasie also gleich Anarthrie -j- Aphasie. Die Aphasie verdankt ihren Ur- 
sprung einer Storung der allgemeinen Intelligenz und besonders der fur die 
Sprache erforderlichen Intelligenz. 

Widersprfiche gegen diese Lehre werden nicht ausbleiben. Das griind- 
liche Werk Moutier’s wirkt jedenfalls sehr anregend. S. 


Tuczek, tiehirn und Gesittung. Rectoratsrede vom 13. October 1907. 
Marburg 1907. Verlag von N. G. Ehvert. 24 S. 

Gemeinverstandliche Betrachtungen fiber die Beziehungen zwiscben Ge- 
hirnthatigkeit und Gesittung. In schwungvollen Worten wird gezeigt, dass 
unsere Gehirnorganisation auch die Vorbedingungen eines weiteren macbtigen 
Fortschritts der Menschheit gewahrt. Raecke. 
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N o t i z. 


Der VII. Internationale Congress fiir Criminalantbropologie, mit dessen 
Organisation in Turin 1906 Prof. Sommer aus Giessen beauftragt wurde, wird 
1910 in Coin a. Kh. stattfinden, wo Prof. Aschaffenburg die Vorbereitungen 
iibernommen hat. Die genauere Zeit wird mit Riicksicht auf die 1910 in 
Brussel stattfindonden Versammlungen gewahlt werden. Der erste dieser Con- 
grosse wurde 1885 in Ilom abgehalten, die weiteren in Paris, Brussel, Genf, 
Amsterdam und Turin, und zwar unter starker Betheiligung von Delegirten 
vieler Lander. 

Der Congress wird also 1910 zum ersten Male in Deutschland tagen. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 24. 
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XIV. 


Beitrag zur Pathologic* der neuralen Muskel- 
atropliie [Hoffmann] 1 ). 

Von 

Dr. Gierlich, 

Jfervcnarzt in Wiesbaden. 

(Hierzu Tafel III.) 


Die Lebre von der neuralen Muskelatrophie, wie sie Hoffmann zuerst 
begrundet, Bernhardt, Schultze, Charcot und Marie, Tooth u. A. 
weiter ausgefiihrt haben, ist lieute als eiue besondere Form des cliro- 
nischen Muskelschwundes allgemein anerkannt, wenn auch Uebergange 
zur Dystrophia musculorum einerseits wie zu tabischen und neuritischen 
Affectionen audererseits nicht zu verkennen sind. 

Die Zahl der pathologisch-anatomischen Untersuchungen einwands- 
freier Falle ist bisher gering. Es diirfte deshalb gerechtfertigt er- 
scheinen, die folgende Krankengeschichte init Sectionsbefund mitzu- 
theilen. 


B. A. wurde am 27. August 1898 anscheinend gesund geboren. Heredi- 
tiire Erkrankungen sollen in der Familio nicht bestehen. Die Eltern sind ge¬ 
sund und ist speciell Lues nicht nachzuweisen. Von drei Geschwistern des 
Patienten sind zwei gesund, ein Bruder dagegen, der am 6. August 1897 ge¬ 
boren wurde, also ein Jahr alter ist, als der Patient, erkrankte in derselben 
Weise wie Patient. Beide Gescliwister, die normal zur Welt kamen, zeigten 
keine Storungen bis zum Ende des ersten Lebensjahres. Als die Kinder nun 
anfangen sollten zu laufen, bemerkte man eine Behinderung, so dass sie nur 
schwer und langsam Fortschritte machten. Es bildete sich mehr und mehr ein 


1) Nach einer Demonstration auf der XXXII. Wanderversammlung siid- 
westdeutscher Neurologen und Irreniirzte in Baden-Baden am 1. und 2. Juni 
1907. 

Archiv f. Psycliiatrie. Bd. 45 . IIeft 2. 29 
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Pes equino-varus beiderseits aus mit Versteifung im Fussgelenk, so iass am 
Ende des dritten Lebensjahres das Gehen fast unmoglich war. Zu dieser Zeit 
bestand eine Lahmung in den Dorsalflcctoren derEiisse, auch konnten die Zehen 
nicht bevvegt werden. Es fand sich Beugecontractur in Folge Verkiirzung der 
Achillessekne ohne GelenkafTection. Die Wadenmuskulatur war nicht sichtbar 
atrophisch, anOberschenkel, Becken, Rutnpf, Schulter und Armen war nirgends 
eine Storung in der Beweglichkeit vorhandon. Durch Tenotomie der Achilles- 
sehne beiderseits w'urde das Gehen wesentlich gefordert. Unser Patient kam 
dann im vierten Lebensjahr wieder zur Beobachtung. Die Atrophie der Dorsal- 
llectorcn hatte nocli zugenommen, irgend eine Bewegung des Fusses oder 
der Zehen w ar unmoglich. Die elektrische Untersuchung der befallen an Mus- 
keln ergab eine hochgradige Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit der 
Muskeln fiir beide Stromesarten. Eine genauere Untersuchung der anderen 
Muskeln des Korpers konnte nicht vorgenommen warden, da die elektrische 
Untersuchung jedesmal Erbrechen ausloste, das innerhalb 10 Stunden ofters 
wiederkehrte. Die Oberschenkel zeigten keine irgendwie ausgesprochene Atro¬ 
phie, Becken, Kumpf, Schulter, Arme waren in ihrer Bewegung vollkommen 
frci. Dagegen liessen die kleinen Handmuskeln deutlich Atrophie erkennen, die 
sich auf Daumen und Kleinfingerballen und die Lumbricales und Interossei der 
Mittclhandknochen erstreckte. Der Druck der Hand war sehr schwach, Sprei- 
zung der Finger desgleichen, docli nocli mbglich. Die Sensibilitiit war riirgends 
nachweisbar gestort, die Pupillen reagirten prompt. 

DerMuskelschwund nahm allmahlich zu, ergrifT dieWadenmuskeln, sodass 
dasGehenwieder sehr behindertwar, wahrend dieOberschenkelmuskulatur kaum 
an Umfang und Kraft verloren hatte. An den oberen Extremitaten ging beim 
Tode der Schwund auch bereits auf die Vorderarmmuskeln iiber. Das Kind ent- 
wickelte sich psycliisch vollstiindig normal, kam am 1. April 1905 zur Schule 
und lernte gut, so dass derLehrcr nicht iiber das Kind zu kiagen hatte, ausser, 
dass es beim Schreiben in der Haltung des GrilTcls behindert sei. Das Kind 
erkrankte dann im 7.Lebensjahre an Bronchopneumonie und starb nach kurzem 
Krankenlager acht Tage spiiter als sein oben crw'ahnter Binder. Bei der von 
Herrn Prosector Dr. Herxheimer vorgenommenen Section fanden sich aus- 
gedehnte Bronchopneumonien, beiderseits am stiirksten in den Unterlappen. 
Das Riickenmark war vielleicht etwas kleiner, als os normal sein sollte, zeigte 
auf Querschnitten leichte Verfiirbung in den Hinterstriingen, an den Riicken- 
markshauten keine Besonderheiten. Ilirnstamm und Gehirn ohne makroskopi- 
schen Befund. 


Mikroskopische Untersuchung. 

Es wurden nach Hartung in Formol von den verschiedenen Segmenten des 
Ruckenmarks, den verschiedenen llohen des Hirnstamms, dann von einzelnen 
Abschnitten der Rinde des Grosshirns und des Kleinhirns Schnittc angefertigt 
und dieselben nach der von Woigert angegebenen Modification der van Gie- 
son-Fiirbung, sodann nach Weigert’s Markscheidenmethode in der Modifi¬ 
cation, wie er sie kurz vor seinem Tode angab (Fluorchrombeize und Eisen- 
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Hamatoxylin) und ferner nach Bielschowsky’s Fibrillenniethode, einzelno 
Schnitte auch nach Nissl gefarbt. 

Die Cauda equina und der Conus medullaris zeigten gegen die Norm 
keine Veriinderung. Dieselben begannen erst im oberen Sacralmark und sollen 
zuniichst an einigen Schnitten aus verschiedenen Hohen des Huckenmarks 
gonauer beschrieben werden. 

5. Lumbalsegment. AufWeigertbildern sieht man in den Vorderhornern 
der grauen Substanz den Markfaserfilz reichlich entwickelt. Derselbe zeigt be- 
sondere Dichte in den Zellgruppen, speciell in den beiden medial und der 
lateralen vorderen Gruppe, diese lassen im Vergleich mit normalen Praparaten 
keinen Unterschied in der Entwicklung der Fasermenge und der Form der ein- 
zelnen Fasern erkennen. Dagegen ergiebt dieser Vergleich in der lateralen 
hinteren Zellgruppe eine, wenn auch geringe, so doch deutliche Lichtung im 
Faserfilz, so dass die ganze Gruppe heller erscheint. Bei starker Vergrosse- 
rung erkennt man in dieser Gruppe an den einzelnen Markscheiden Auftrei- 
bungen, Quellungen, manchmal rosenkranzartige Verdickungen, die Zalil und 
Grbsse solcher Anschwellungen, wie sie sich auch im Normalen linden, jeden- 
falls bei weitem iiberschreiten. Auch ist die Farbung der moisten, bier noch 
restirenden Markscheiden, eine auffallend helle, blassblauo. Markscheidenreste 
in Form von blauen mehr oder weniger runden Klumpen linden sich nur sehr 
sparlich. Ausser dieser beschriebenen Stelle ist somit das ganze Vorderhorn 
normal mit Markscheiden versehen. Im Hinterhorn sind die Markscheiden, wie 
es ja der Norm entspricht, zumeist schmaler wie im Vorderhorn, aber gut 
gefarbt. Ein Ausfall der Fasern ist nirgends zu constatiren, speciell hat auch 
die Lissauer’sche Randzone reichliche und normale Markscheiden. 

Die prachtig dunkelblau gefiirbte weisse Substanz lasst an zwei Stellen 
eine Aufhellung im Farbenton erkennen; die eine dieser Stellen liegt am dor- 
salen Rande des hinteren Seitenstrangs, hat eine etwa dreieckige Gestalt und 
grenzt an den lateralen Rand des Hinterhorns. Sie tritt nur bei starker Ver- 
grosserung deutlich hervor. Die zweite hellere Stelle befmdet sich in den 
Hinterstrangen und nimmt etwa die mittlere, mediate Partie derselben cin, 
erstreckt sich in geringerer Starke bis zum hinteren Rande, so dass das ven- 
trale Feld, die Wurzeleintrittszone und speciell auch die an das mittlere 
Drittol des Sulcus med. post, grenzenden Fasern normal erscheinen. Mit 
starker Vergrosserung sieht man in den helleren Partien, neben vielen nor¬ 
mal erscheinenden Fasern, einzelne sehr diinne, andere aber auch sehr dick 
und gequollen, manchmal auf dem Querschnitt blasse Ringe darstellend. Die 
vorderen Wurzeln lassen intraspinal und extraspinal keine Veranderungen 
erkennen, desgleichen haben auch die hinteren Wurzeln vollig normales Aus- 
sehen. 

Auf Weigert-van Giesonbildern findet man in den Vorderhornern im 
Allgemeinen normale Verhaltnisse. Die Ganglienzellen der medialon Gruppen 
und der lateralen Vordergruppe sind normal an Zahl und lassen bei starker 
Vergrosserung einen hellen Kern mit gutem Chromatingeriist und Kern- 
korperchen erkennen. Die Nisslschollen fmden sich in normaler Zahl und 
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Anordnung. Die Fortsatze dor Zellen sind wohl ausgebildet. Nur in der 
hinteren lateralen Gruppe erkennt man neben normalen Zellen einzelne, die 
sichtlich geschrumpft sind und ihre Fortsatze zum Theil eingebiisst haben, 
wahrend der pericellulare Raum an Grosse gewonnen hat. Der Rand dieser 
Zellen ist oft zackig, ihr Kern ist meist nicht mebr deutlich zu crkennen, 
dunkler als normal und die Nisslschollen sind in grosserem oder geringerem 
Maasse verschwunden. Die Zahl dieser so veranderten Zellen ist jedoch iin 
Verhaltniss klein, von 8 Zellen, die bei mittlerev Vergrosserung in einem Ge- 
sichtsfeld liegen, erweisen sicli bei starker Vergrosserung 5 als normal und 3 
als verandert. Die ganze Partie dieser lateralen hinteren Zellgruppe hat auf 
den van Gieson-Schnitten einen gelberen Farbenton als normal und bei starker 
Vergrosserung sieht man diesen bedingt durch eine Vermehrung des Gliage- 
webes. Man erkennt das Maschennetz der Gliafasern gegeniiber der Umgebung 
vermehrt und sieht deutlich einzelne Spinnenzellen, deren Fasern in dem Netz- 
werk sich verlieren. Im Hinterhorn finden sich vollig normale Verhaltnisse. 

In der weissen Substanz fallen die oben an Weigert-Praparaten beschrie- 
benen helleren Stellen durch erhohten gelblichen Farbenton auf, der von Ver¬ 
mehrung des Gliagewebes herruhrt. Eine Wucherung des Bindegewebes, wel¬ 
ches bei dieser Fiirbung hellroth erscheint und sich vom Gliagewebe auflallend 
gut abhebt, ist nicht zu constatiren. 

Bielschowsky-Praparate orientiren zunachst uber die Ganglienzellen der 
Vorderhorner; sie lassen dieFibrillenbiischel imZellleib und den Fortsiitzen gut 
hervortreten, mit Ausnahme eiuzelner Zellen der lateralen hinteren Gruppe, die 
auch auf van Gieson-Praparaten bereits als verandert erkannt und oben bc- 
schrieben wurden. In diesen Zellen sind die Fibrillen im Zellleib verbacken, 
verdickt, in den Fortsiitzen meist noch besser erhalten. Die Kerne dieser Zellen 
haben oft dunkle Farbe. 

4. Lumbalsegment. In diesem Segment treten die bereits vorhin be- 
schriebenen Veriinderungen noch weit deutlicher liervor. 

Auf Weigert-Praparaten erscheinen die Vorderhorner normal in Bezug 
auf Fasergehalt und Aussehen der einzelnen Fasern, mit Ausnahme der Fasern 
in der hinteren lateralen Zellgruppe. Diese Gruppe ist auflallend faserarm 
und erscheint bei durchfallendem Licht und bei schwacher Vergrosserung noch 
heller wie die entsprechende Partie in dem vorher beschriebenen Praparat. 
Bei starker Vergrosserung erkennt man ebenfalls den starken Faserausfall, und 
die einzelnen noch erhaltenen Fasern zeigen fast alle abnorme Auftreibungen 
und Verdickungen oder rosenkranzahnliche Formen. Auch liegen hier mehrere 
runde oder unregelmassig gestaltete blassblaue Klumpen im Gesichtsfeld. Im 
Hinterhorn ergiebt ein Vergleich mit normalen Priiparaten normales Verhalten 
der Fasern an Zahl, Grosse und Form. Speciell die Bissauer’sche Rand- 
zone erscheint vollig intact. 

In der weissen Substanz fallen die beiden schon im vorigen Praparate 
beschriebenen hellen Stellen in dem sonst tief dunkelblau gefiirbten Praparate 
gleich in die Augen, und zwar haben diese Stellen an Ausdehnung und Inten¬ 
sity der FarbendilTercnz bedeutend gewonnen. Die eine liegt am lateralen 
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hinteren Rande des Seitenstrangs in etwa keilformiger Ausdehnung, dessen 
Basis dem lateralen Rande des Ilinterhorns aufsitzt; von letzterem, namentlich 
nach vorne zu, durch eine schmale Lage normal aussehender, dichter gelegcner 
Fasern getrennt. Medianwarts zu nimmt diese hellere Stelle allmahlich dunk- 
leren Farbenton an, ihre Breitc betragt in der grossten Ausdehnung der Stelle 
etwa ein Drittel der des ganzen Soitenstrangs. 

Dio zweite helle Stelle liegt im Hinterstrang, sie erstreckt sich fast fiber 
den ganzen Strang, lasst nur ein ventrales Feld und cinen kleinen Saum am 
inneren Rande des Hinterhornes frei und am medianen Sulcus ist eine Gruppe 
dichter gelegener, daher dunkel crscheinender Fasern zu linden. Die hellen 
Partien des Hinterstranges erscheinen bedeutend lichter als die des Seiten- 
stranges. Bei starker Vergrosserung erkennt man in den hellen Gebieten, 
namentlich im Hinterstrang, neben normal erschcincnden Fasern solcho mit 
den bereits oben bcschriebenen krankhaften Veranderungen: Quellungen, Auf- 
treiben und dergleichen. An den lateralen Partien des Hinterstrangs sieht man 
auf alien Schnitten dieser Gegend dicke, glatte Fasern in die Hinterhorner 
einziehen. Die vorderen und hinteren Wurzeln lassen nirgends krankhafte Ver¬ 
anderungen erkennen. 

Auf Weigert-van Gieson-Schnitten erweisen sich die Zellen der Vorder- 
horner als viillig normal mit Ausnahme einzelner Zellen der hinteren lateralen 
Zellgruppe. Hier liegen neben solchen mit durchaus normalem Aussehen in 
Bezug auf Fortsatzo, Zellplasma und Kern einzelne, welcho die oben bereits 
genauer beschriebenen Zeichen krankhafter Veranderungen an sich tragen. 
Hire Fortsatze sind mehr oder weniger versclnvunden, der Zcllleib ist ge- 
schrumpft und hat unregelmiissige Grenzen. Im Zellplasma sind die Kissl- 
schollen verwaschen oder verschwunden, der Kern hat meist dunklen Farben¬ 
ton, ist an anderen Zellen nicht zu finden. Die Zahl dieser, im verschiedenen 
Stadium der Degeneration begriffenen Zellen ist im Verhaltniss zu den nor- 
malen Zellen eine grossere, wie in dem zuietzt beschriebenen 2. Sacralsegment. 
Von 8 Zellen, die bei mittlerer Vergrosserung im Gcsichtsfcld liegen, erweisen 
sich bei starker Vergrosserung 4 bis 5 als mehr oder weniger verandert. Die 
hochsten Grade der Veranderung, wie sie oben beschrieben sind, finden sich 
jedoch nur vereinzelt; unter den acht zum Vergleich herausgegriffenen nur cin- 
mal. Entsprechend der vermehrten Zellatrophie ist das Gliagewobe, welches 
sich durch hellen Farbenton gut abhebt, deutlich vermehrt. Es betrifft diese 
Vcrmehrung sowohl das feine Gliamaschennetz wie auch die Zellen. Geffiss- 
oder Bindegewebsneubildung ist nicht zu constatiren. Die Hinterhorner lassen 
an diesen Schnitten keine Veranderungen erkennen. In der weissen Substanz 
sind es jene beiden am Weigert-Priiparat heller erscheinenden Partien, die nun 
durch einen gelben Farbenton stark hervortreten. Diese Farbung ist im 
Hinterstrang bedeutend starker als im Seitenstrang. Sie erweist sich be- 
dingt durch Vermehrung des Gliagewebes. Eine Bindegewebsvermehrung fehlt 
auch hier. 

Bielschowsky-Praparate zeigen zuniichst die Veranderungen in den 
Fibrillen der einzelnen, bereits oben als krankhaft verandert beschriebenen 
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Zellen dev hinteren lateralen Gruppe des Vorderhorns. Die Fibrillen dicser 
Zellen sind namentlich ini Zellleib verlilunipt und verbacken, so dass die sonst 
so scbon hervortretenden Fibrillenbiischel sich bier nicbt finden. Die Fortsatze 
der Zellen, sowohl der Achsencylinderfortsatz wie die Dendriten lassen zumeist 
nocb feine, hio und dagewellte Fibrillen erkennen. Die Kerne der veranderten 
Zellen liabon vielfach dunklcn Farbenton angenommen. Alle iibrigen Zellen 
des Vorder- und Hinterhorns erscheinen von normalem Ausscben. 

1. Lumbalsegment. Auf Markscheidenbildern ist in den Vorder- 
hornern nirgends eine Abnahme der Fasern oder Veriinderung der Form 
derselben zu erkennen, das Gleiche findet sich in den Hinterhbrnern, mit 
Ausnahme der Gegend der Clarke’schen Saulen. Diese zeigt ein auffallende 
Helle, so dass bci schwacher Vergrosserung kaum Markscheiden oder Mark- 
scheidenreste bier zu erkennen sind. Dahingegen liegt um die Saulen herum, 
namentlich an den ventralen Theilen, ein gut ausgebildeter Faserzug. Bei 
starker Vergrosserung sind in den Saulen ebenfalls nur sehr sparlich Mark- 
scbeiden und Markscheidenreste zu erkennen; alle diese sind stark vorandert, 
sie haben meist grosse, blasige Auftreibungen von hellem Farbenton und es 
finden sich auch einzelne zerstreute breite, meist rundo, doch aucli unregel- 
miissig gestaltete hellblaue Klumpen. Besonders bomerkt sci nocb, dass die 
Lissauer’sohen Randzonen in ihrem Fasergebalt vollkommen normal er¬ 
scheinen. in der weissen Substanz fiillt hier im Hinterstrang eine Partie durch 
abnorme Helligkeit auf, vvelche die iihnlich gelegene Partie im vorigen Prii- 
parat bedeutend ubertrifTt. Dieselbe erstreckt sich etwa keilformig von der 
Basis der Ilinterhorner bis zum dorsalen Rande des Rfickenmarks, die 
Spitze des Keiles hat noch mehr Fasern, erscheint daher dunkler, doch ist der 
mediale Theil derselben starker gelichtet als der laterale. Am dorsalen 
Rande nimmt die Lichtung etwa die Ilalfte des ganzen Stranges ein, an dem 
medianen Sulcus sind mehr Fasern zu sehen, als ringsum; der Uebergang in 
die lateralen, dem Hinterhorn anliegenden dunkleren Partien ist nirgends ein 
schrofTer, sondern geht allmahlich vor sich. Aus den lateralen Partien sieht 
man kraftige Fasern in’s Hinterhorn eintreten. Bei starker Vergrosserung er- 
kennt man in der beschricbenen hellen Partie neben wenig normal aussehenden 
Fasern viele von abnorm kleinem und grossem Querschnitt. Eine zweite, wenn 
auch weit weniger helle Partie liegt im Seitenstrang, und zwar im dorsalen 
lateralen Theil desselben. Sie grenzt nach aussen an den dorsalen Rand, be- 
ginnt in einiger Entfernung vom Hinterhorn und zieht dann bis fiber die Mitte 
des Strangs nach vorn. Medialwarts erstreckt sie sich fiber die Halfte des 
Stranges. Der Uebergang in die dunklcn medial gelegenen Stellen ist ein 
allmahlicher. 

Auf Weigert-van Gieson-Praparaten lassen die Vorder- und Hinterhorn- 
zellen kein Abweichen von der Norm erkennen, wahrend in den Clarke’schen 
Saulen neben normalen sich auch reichlich Zellen finden, die geschrumpft, 
fortsatzlos sind, in einem erweiterten, pericellularen Raume liegen und in ihrem 
Zellleib keine oder nur verklumpte Nisslschollen erkennen lassen, wahrend der 
Kern, soweit ein solcher noch sichtbar ist, sein Chromatingerfist und Kernkor- 
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perchen mehr oder weniger verloren hat. Unter 8 Zellen, die man bei mittlerer 
Vergrosserung sieht, findet sich nur zwei normalc, wahrend sechs mehr oder 
weniger starke Vcriinderungen erkennen lassen. Dieses ganze Gebiet erscheint 
abnorm gelb gefarbt und ergiebt im Vergleich mit normalen Praparaten eine 
deutliche Vermehrung des Neurogliafaserfilzes und der Gliazellen. Eine gleich 
erhohte gelbe Fiirbung zeigen auch die im Markscheidenpraparat hell erschei- 
nenden Stellen der weissen Substanz im Hinter- und Seitenstrang. Namcnt- 
lich im llinterstrang erkennt man auf Quer- und Liingsschnitten die deutliche 
Vermehrung der Neuroglia. 

Auf Bielschowsky-Priiparaten erweisen sich ebenfalls die Gliazellen der 
Vorder- und Hinterhbrner als normal, mit Ausnahme derjenigen der Clarke- 
schen Saule. Hier tritt uns an den oben bereits als verandert beschriebenen 
Zellen dieser Siiulen eine Auflosung und Verklumpung des sonst gut ausge- 
piiigten Fibrillennetzes entgegen. Diese Veranderungen sind im Zellleib mehr 
ausgepragt wie in den Fortsatzen, soweit solche an diesen Zellen noch vorhan- 
den sind. Die Kerne der veranderten Zellen erscheinen dunkel oder sind ganz 
verschwunden. Man sieht in einzelnen Zellen grosse Vacuolen, umgeben von 
verbackenen und thcils in Kornchen aul'gelbsten Fibrillen; auch einzclne An- 
hiiufungen von Kornchen liegen im Gesichtsfeld, ofTcnbar die letzten lleste der 
zu Grunde gegangenen Zellen. Die einzelnen Fibrillen haben auf Querschnitten 
ein sehr verschiedenes, theils zu diinnes, bfters aber zu dickes Volumen, und 
auf I.angsschnitten sind ihre Conturen unscharf, die einzelnen Fasern lassen 
Anschwellungen erkennen, weit mehr und grosser, wie sic sich auch in der 
Norm fmden, und in diesen oft belle, zerkKiftote Stellen. Neben den so ver¬ 
anderten Fasern sind aber auch iiberall in den hellen Stellen noch normale 
vorhanden. 

4. Dorsalsegment. Auf Weigert-Praparaten erscheint das Fasernetz in 
Vorder- und Hinterhornern vollig normal, bis auf die Gegend der Clarke- 
schen Siiulen. In diesen ist eine Dichtung unverkennbar, und auch bei starker 
Vergrosserung finden sich nur wenige Fasern von normaler Dicko und Form; 
die meisten sind abnorm dick und blass, haben theils Rosenkranzform, oder 
einzelne blasige Auftreibungen von blassblauer Farbe. Blassblaue Klurapen 
finden sich wenig. In der weissen Substanz treten die beiden, schon ofters 
beschriebenen hellen Stellen deutlich hervor. Die helle Partie im llinterstrang 
lasst bei schwacher Vergrosserung fast gar keine Fasern erkennen; sie hat 
wieder die Form eines Keiles, der mit seiner Spitze der hinteren Commissur 
zugerichtet ist, diese aber nichtganz erreicht; doch sind in dermedialen Halfte 
des ventralen Feldes dieFasern weniger dicht gelagert wie lateral. Am dorsalen 
liande nimmt die Breito der keilfbrmigen, hellen Stclle etwa die mediale Halfte 
des Hinterstranges ein. An dem medianen Sulcus sind wiederum reichliche 
Fasern gelegen. In den medianen Partien des Stranges reicht die Lichtung 
nicht ganz bis zum Sulcus intermedins posterior. Der Uebergang von den 
hellen in die dunklen Partien ist nirgends ein absolut schroflfer, sondern erfolgt 
allmiihlich. Auch bei starker Vergrosserung finden sich in den hellen Partien 
nur sehr wenig Fasern, und diese zumeist mit krankhaften Auftreibungen und 
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dergleichen. Die hellen Partien dcsSeitenstrangcs sind ganz bedeutend weniger 
von den normalen Partien unterschieden, wie die des fiinterstranges. Sic 
liegen wiederum in don iateralen, hinteren Partien des Stranges, erreichen aber 
das Hinterhorn nicht, erstrecken sich etwa dreieckig, die Spitze dem Hinter- 
horn zugewandt, nacli vorn, und reichen hier fast bis an die austretenden 
seitlichen Wurzeln. Bei starker Vergrbsserung finden sich in diesem Gebiete 
viele normale Fasern und relativ wenig veriinderte. 

Weigert-van Giesonbilder zeigen in den Ganglienzellen des Vorder- und 
Hinterhorns keine Veranderung init Ausnahine der Ciarke’schen Saulen. Ilier 
sind neben normalen Zellen solche zu finden, die die beim vorigen Praparat 
genauer beschriebenen Verandcrungen aufweisen, doch ist die Zahl der ver- 
anderten Zellen im Verglciche mit den gesunden geringer, und auch der Grad 
der Veriinderuugen vielfach kein intensiver. In den kranken Partien ist das 
Gliagewebe vermehrt. 

Bielschowskybilder dieser Gegend lassen ebenfalls in den Clarke- 
schen Saulen die schon im vorigen Bilde beschriebenen Veriinderungen er- 
kennen. 

1. Dorsalsegment. Weigcrtbilder zeigen in dor grauen Substanz nor¬ 
male Markscheidennetze, mit Ausnahmo der Gegend der Ciarke’schen Saulen, 
in denen das Verhalten dieser ein ungefahr gleiches ist, wie in den vorigen 
Praparaten. Auch die hclle Stelle im Seitenstrang zeigt fast das gleiche Ver¬ 
halten, hat aber an Intensitat nachgelassen und hobt sich in Folge dessen von 
den normalen medialen Partien dieses Stranges nicht melir so deutlich ab. In 
den hinteren Strangen hat der vorhin beschriebene keilformige Ausschnitt an 
seiner Spitze, also der hinteren Commissur zu, an Breito gewonnen, so dass 
die ganze mediale Ilalfte des der hinteren Commissur anliegeuden Theiles des 
fiinterstranges weit heller erscheint, wie die laterale. Am dorsalen Rande 
nimmt die hellere Stelle das mittlere Drittel des Stranges ein. Sie erreicht 
den Sulcus intermedius posterior nicht. Am Sulcus medialis postorior liegen 
wiederum reichlicher Fasern, namentlich ventralwarts. Im Uebrigen ist der 
Faserausfall ein sehr grosser, auch bei starker Vergrosserung sind nur einzelnc 
normale zu erkennen. Der Uebergang des hellen vom dunkel gefiirbten Theil 
des Stranges ist hier ein ziemlich scharfer, doch ist auch in den Iateralen, 
dunklen Partien des Stranges, namentlich in den mittleren Theilen desselben, 
eine leichto Lichtung unverkennbar. 

Auf Weigert-van Giesonbildern und nach Bielschowsky gelarbten Pra¬ 
paraten sind wiederum die bereits genauer beschriebenen Veriinderungen der 
Strange und Ciarke’schen Saulen zu erkennen. Ausscrdem zeigen einzelne 
Stellen im Iateralen Vorderhorn Auflosung der Nisslschollen und dunkle Kerne. 

5. Cervicalsegment. Die Priiparate dieses Segmentes erscheinen bei 
den verschiedenen Farbungen vollstandig normal, mit Ausnahme einer kleinen 
Partie der Hinterstrange. Auf Weigert-Praparaten ist diese Partie hell und 
hat auch bei starker Vergrosserung nur spiirliche Fasern. Sie liegt ganz ini 
Goll’schen Strang, bildet einen spitzen Keil an der medialen Begrenzung 
dieses Stranges. Die Spitze beginnt etwa im oberen Drittel des Strangs, die 
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Basis des Keiles nimmt an der dorsalen, medialen Grenze des Ilinterstrangs 
etwa ein Sechstel der Grosse des Stranges ein. Ventralwarts zeigt der belle 
Keil eine kleine Ausbuchtung, um dann wieder spitz zuzugchen. Der Ueber- 
gang der hellen Stelle in die umliegcnden dunklen, d. b. markscheidenreichen, 
ist lateral ein ziemlick schrolTer, frontal ein allmahlicher. An dem medianen 
Sulcus sind ctwas mehr Fasern aufzufinden als in den ubrigen Theilen. Die 
sparlichen, noch vorhandenen Fasern lassen zum Theil keine Veranderungen 
erkennen, zum grossten Theil aber tragen sie die bekanntcn Degenerations- 
zeichen. An Weigert-van Giesonbildern sieht man wieder Starke Vermehrung 
der Neuroglia in diesen hellen Partien, wahrend dasBindegewebe nicht wesent- 
lich gcwuchert ist. Die nach Bielschowsky impragnirten Praparate lassen 
reichlicher Fibrillen erkennen, alsMarkscheiden vorhanden waren. Die Fibrillen 
haben zumeist Degenerationszeichen. 

Die Veranderungen sind in alien Hohcn des Riickenmarks auf der rechten 
wie linken Seite nicht wosentlich verschieden. 

Schnitte durch die Medulla oblongata unterhalb der Oliven zeigen im 
Goll’schen Kern eine kleine drcieckige Lichtung, die an der medialen, vor- 
deren Spitze dieses Kernes sitzt. Sie ist durch Ausfall von Markfasern be- 
dingt, im Uobrigcn ist im Kern keine Degeneration zu finden in Bezug auf 
Fasern und Zellen. Die Fibrao arcuatae und mediate Schleife sind normal 
entwickelt. 

In den Schnitten weiter frontalwarts durch die Medulla oblongata, 
Pons, Pedunculus cerebri zeigten sich nirgends Veranderungen, desgleichen 
erschienen Schnitte aus verschiodenen Gegenden des Grosshirns und der Klein- 
hirnrinde normal. 

Von Muskeln und Norven lconnten nur ein Stuck der Vorderschenkelmus- 
keln mit anhangendem Nervus peroneus und ein Stuck Wadenmuskulatur mit 
dem Nervus tibialis zur Untersuchung entnommen werden. Das Aussehen 
dieser Muskeln war ein blasses, wie verfettetes. Die Nerven waren diinn und 
zart. Auf Quer- und Langsschnitten zeigten sich die Muskelfasern in ausge- 
dehntem Maasso atrophisoh, so zwar, dass neben einzelnen wohlcrhaltenen 
Fasern alle Uebergiinge des Zerfalls von dem beginnenden Verlust der Quer- 
und Langsslreifung bis zur volligen, fettigen Entartung vorhanden waren. 
Die Sarcolemmkerne waren vermehrt und die Bindegewebsziige verdickt. Die 
Peronealgruppe zeigte hoheren Grad des Zerfalls wie die Wadenmuskulatur. 

In den Nerven findet sich Degeneration und Schwund der Nervenfasern; 
ihre Zahl ist erheblich reducirt. Die Markscheiden sind gequollen, verblasst 
und fehlen vielfach; ebenso lassen die noch erhaltenen Axencylinder die An- 
zeichen des Zerfalls erkennen. Doch sind auch vollig normale Fasern einge- 
streut. Das Zwischengewebe ist verdickt. Centralwiirts nehmen die degenera- 
tiven Erscheinungen ab. Muskelspindeln fanden sich nicht. 

Fassen wir die klinischen und anatomischen Befunde kurz zu- 
sammen. 

Bei einem Knaben, der nnscheinend normal geboren wurdc, sehen 
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wir am Ende des ersten, resp. Anfang des zweiten Lebensjahres, als er 
zu laufen anting, nach und nach einc Lahmung der Dorsalflectoren bol¬ 
der Fiisse auftreten, mit consecutiver Verkiirzung der Acbillessehne, so 
dass ein Equino-varus sich ausbildete, der das Gehen sehr erschwerte. 
Dnrch beiderseitige Tenotomie wurde zeitweisc Besserung im Gehen er- 
zielt, die bei dem weiteren Fortschreiten des Leidens auch auf die 
Wadenmnskulatnr wieder nachliess. Patient bewegte sich muhsam fort, 
indent er den Aussenrand der Sohle aufsetzte nnd nach Stepperart die 
Heine hob. 

Im vierten Lebensjahre begannen auch die kleinenHandmuskeln beider- 
seits atrophisch zu werden, so dass Spreizen der Finger und Hiindedruck 
allraahlich imrner melir behindert waren. Die elektrische Untersuchung 
der befallenen Muskeln ergab Herabsetznng der Erregbarkeit fur beide 
Stromesarten. Die Patellarsehnenreflexe fehlten. Sonst war kein ab- 
normer Befnnd zu erheben. Sensibilitat, Coordination, Pupillenreaction 
normal. Kin ein Jahr iilterer Bruder litt an ganz gleicher Storung, 
zwei jiingere Geschwister erschienen vollkommen gesund. Desgleicken 
ist bei den Eltern und deren Anverwandten kein derartiges Leiden zu 
ermitteln. Die beiden kranken Knaben starben innerhalb 8 Tagen an 
Bronchopneumonie. Die mikroskopische Untersuchung unseres Patienten 
ergal) im Riickenmark Degeneration in den Hinterstrangen, die im 
unteren Lendenmark fast den ganzen Querschnitt derselben einnahm, mit 
Ausnahme des dorsoventralen Feldes, weiter oben sich auf die Goll- 
schen Strange beschrankte und nur wenig auf die Burdach'schen iiber- 
griff. Der Defect spitzte sich centralw&rts imrner mehr keilformig zu 
und war als kleiner Keil nocli in der Hohe des Goll'schen Kernes zu 
finden. Dieser selbst war intact. Es fand sich ferner eine Degeneration 
leichteren Grades in den hinteren, lateralen Partien des Seitenstranges, 
im Lenden- und Brustmark, welche ungefahr die Gegend der Pyramiden 
balm, der Kleinhirnseitenstrangbahn und der Gowers schen Strange 
einnahm. Im Hinterhorn zeigten die Clarke'schen Saulen Faserausfall 
und Degeneration der Zeilen, dagegen waren im iibrigen Hinterhorn der 
Faserfilz und die Zeilen normal, die Lissauer’sche Randzone iiberall 
intact. Im Yorderhorn hatten in der Lendenanschwellung die lateralem 
hinteren Zellengruppen ihren Faserfilz stark eingebiisst, und die hier 
liegenden Zeilen befanden sich im dcgenerativen Verfall, ohne an Zahl 
wesentlich verringert zu sein. Ein fthnlicher, wenn auch etwas weniger 
ausgepriigter pathologischer Befund war in den lateralen Zellgruppen 
des ersten Dorsal- und der unteren Halssegmente zu linden. Im Uebrigen 
waren die Vorderhorner in Bezug auf Faserfilz und Zeilen normal. Die 
vorderen und hinteren Wurzeln erschienen nirgends naclnveisbar erkrankt. 
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Die untersuchten Muskeln der Unterschenkel liatten auffallend 
Masses, fettiges Aussehen und befanden sich ini Zustand der Atrophic, 
indent die Muskelfasern tlieils ilire Langs- und Querstrcifung eingebiisst 
hatten, theis bereits in fettigem Zerfall begriffen waren. Zwischen diesen 
atrophiscken Fasern waren bier und da noch normale eingelagert. Die 
Sarcolemmkerne zeigten sich vermehrt, die Bindegewebsziige verdickt. 

In den untersuchten Nerven der Unterschenkel fund sicli Elegene- 
ration und Schwund der Nervenfasern, die centralwarts abnahm. Mus- 
kelspindeln fanden sich nicht. Medulla oblongata, Pons, Gross- und 
Kleinhirn ohnc Bcfund. 

An der Zugehorigkeit dieses Falles zu der Gruppe der neuralen 
Muskelatrophie (Hoffmann) kann ein Zweifel wohl nicht existiren. 
Auffallend ist nur der sehr fruhe Beginn, doch sind Falle, die ini dritten 
Lebensjahr ihren Anfang nahinen, offers erwahnt (Charcot-Marie 
u. A.) und Hoffmann sowohl wie Scliultze beschreiben auch Fiille, 
die bereits mit Beginn des zweiteu Lebensjahres von der Krankheit be¬ 
fallen wurden. Im Uebrigen entspricht dcr Verlauf der Erkrankung 
ganz den von Hoffmann aufgestellten charakteristischen Merkmalen 
einer chronischen degenerativen Atrophie der Muskeln, die an den dis- 
talen Enden der unteren Extremitaten ihren Anfang nimmt und spater 
auf die gleichen Partien der oberen Extremitaten iiberspringt. Mancli- 
mal linden sich leiclite Sensibilitatsstorungen, die in unserem Falle 
fehlten. Als anatomische Grundlage dieser Stiirung fand sich neben 
einer Atrophie der befallenen Muskeln und Nerven eine ausgedehnte 
Veranderung im Riickenmark. Bevor ich auf letztere miller eingehe, ist 
ein Ueberblick liber die Literatur angezeigt. 

Bei der Berucksichtigung der einschliigigen Beobachtung diirfte es 
sicli empfehlen, sicli mSglichst genau an die von Hoffmann 1 ) als 
pathognomonisch fiir die in Rede stehende Affection aufgestellten Be- 
funde zu halten. 

Dass Uebergange zur Dystrophia musculorum voikommen und leicht 
zu Verwechslungen Anlass geben, fflhrt Hoffmann bereits weiter aus, 
da letztere sich zuerst am Unterschenkel und Vorderarm etabliren 
konne. Es fit 111 da nicht immer leicht, die fur Dystrophia charkteristi- 
schen Merkmale zu eruiren und richtig zu bewerthen. Das fuhrt dann 
zu Meinungsdifferenzen. 

1) Hoffmann, Ueber progr.neurotische Muskelatrophie. Archiv f.Psych. 
Bd. XX. — Derselbe, Weiterer Beitrag zur Lehro von der progressiven neu- 
rotischen Muskelatrophie. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. I. S. 95. — 
Derselbe, Klinischer Beitrag zur Lehre von der Dystrophia muscul. progres¬ 
siva. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. XII. S. 418. 
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So will Hoffmann den von Oppenheim und Cassirer 1 ) beschrie- 
benen Fall von Muskelatrophie, der der Dystrophic entsprechenden ana¬ 
tom isclien Befunde aufwies, auch dieser Krankheit zugewiesen wissen, 
obwohl die Autoren ihn zur neuralen Muskelatrophie rechnen. Hoff¬ 
mann stiitzt seine Ansicht wohl mit Recht auf das Befallensein der 
Gesichtsmuskeln, die relativ starker erkrankt waren, als die distalen 
Enden der Extrcmitaten. Ebenso weist Hoffmann die von Reinhold 
und Goffroy und Achard 2 ) verbffentlichten Ffille und anatomischen 
Befunde als nicht zur neuralen Muskelatrophie gehorig zuruck. 

Ceber einen Fall von Dystrophie, der dem neuralen Typus klinisch 
ahnlich sail, berichtete jungst G. Spiller 3 ). Bei einem 26jahrigen 
Mann trat nach Sturz erst vorubergehende Lahmung, dann distalwarts an 
den unteren, 3 Monate spater auch an den obercn Extrcmitaten Muskel- 
schwund ein, der aber schnell bis zur Hiifte und Oberarm weiterscbritt, 
bald auch Schulter, Riicken und Rumpf orgriffen und innerhalb einiger 
Jahre einen sehr hohen Grad erreichte. Bei der Section wurde das 
centrale und periphere Nervensystem gesund gefunden, dagegen fand 
sich Atrophie und Degeneration der Muskelfasern. 

Ein Fall, den Placzek 4 ) zu der in Rede stehenden Gruppc recli- 
nete, erwies sich bei Nachuntersuchungen des Ruckenmarkes als Tabes 
mit Muskelatrophie. 

Unserer Gruppe nahestehend und docli trotz Raymond’s 5 ) Ein- 
spruch mit Recht als selbststandige Affection abgetrennt, ist die von 
Dejerine 0 ) zuerst bescliriebene: Nevrite', interstitielle hypertrophique 
de l’enfance. In diesen Fallen verlief die distalwarts beginneude Muskel- 


1) Oppenheim und Cassirer, Ein Beitrag zur Lehre von der soge- 
nannten progressiven neurotischen Muskelatrophie. Deutsche Zeitschr. f. Ner- 
venheilk. Bd. X. S. 143. 

2) Citirt bei Oppenheim und Cassirer. 

3) William G. Spiller, Myopathy of the distal Type and its relation 
to the neurol form of muscular atrophy. Arch. f. nerv. and ment. disease. 

4) Placzek, Fall von progressiver Muskelatrophie spin. Typ. mit tabet. 
Veranderungen. Virchow’s Archiv, October 1899. S. 105. 

5) Raymond, Clinique des maladies du systeme nerveux. 1903. p. 226. 

6) .1. Ddjerine et Sottas, Sur la nevrite interstitielle hypertrophique 
et progressive de l’enfance. Mcmoires de la Soc. de Biol. 18 Mars, 1893. — 
J. Ddjerine, Contribution a l’etude de la nevrite interstitielle hypertrophique 
etc. Rev. de Med. 1896. p. 881. — Gombault et Mallet, Un cas de tabes 
ayant dtibute dans 1’enfance. Arch, de Med. exper. 1889. p. 385. — J. D<5j^- 
rine et Andr6-Thomas, Sur la nevrite interstitielle hypertrophique etc. 
Nouv. Journ. de la Salpetr. 1906. No. 6, Nov.-D6c. 
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atrophie mit heftigen Schmerzen, Nystagmus, Myosis, reflectorischer 
Pupillenstarre, Kyphoskoliose, Hypertrophic und Verhiirtung der pal- 
pablen Nerven. Anatomisch fand sich neben Atrophie der Muskeln 
chronische interstitielle Neuritis, Sklerose der Goll’schen und Bur- 
dach'schen Strange, Atrophie der Vorderhornzellen, der vorderen und 
hinteren Wurzeln. 

De Bruck und Deroubaix 1 ) theileu einen Fall von Muskelatro¬ 
phie mit, der klinisch ganz nach dem Typus der Leyden-Mbbius’schen 
Dystrophie verlief und anatomisch „atrophie fibrograisseuse w der Mus- 
keln, Erkrankung der Muskelspindeln, Degeneration der Nervenstamme 
und Sklerose der Hinterstrange des Riickenmarks aufwies. 

Von Fallen, die der neuralen Muskelatrophie in ihrern klinischen 
Verlauf vollig entsprachen, sind acht Sectionsbefunde mitgetheilt. 

Einige dieser Beobachtungen liegen schon recht weit zuriick. So 
fand Virchow 2 ) 1855 neben Degeneration der Muskeln und Nerven 
graue Degeneration der Hinterstrange, vorwiegend der Goll’schen 
Strange. Friedreich 3 ) beschreibt 1859 zwei Geschwister, bei denen 
die Obduction neben degenerativer Atrophie der Muskeln und Nerven 
Degeneration der Goll’schen Striinge nachwies. In diesen beiden Fallen 
konnten bei Nachuntersuchungen Schultze und Hoffmann auch Ver- 
Underungen der Vorderhornzellen auflinden, und Hoffmann meint, dass 
bessere Untersuchungsmethoden auch im Virchow’schen Fall vielleicht 
solche zutn Vorschein gebracht hatten. 

Die weiteren funf Beobachtungen der letzten Jahre wcisen sfunmtlich 
Atrophie der befallenen Muskeln auf, sowie eiue Degeneration der peri- 
pheren Nerven, die centralwarts abnimmt. Ausser diesen gemeinsamen 
Veranderungen fand 

Dubreuilh 4 ) leichte Vermehrung der Glia in den Goll’schen 
Strangen und den ausseren lateralen Partien der Seitenstriinge, Altera¬ 
tion der G'larke’schen Saulen und der Vorderhornzellen, ohne Ausfall 
derselben. 


1) Do Bruck und Deroubaix, Note sur un cas d’atrophie musculairo 
progressive. Journ. de Neur. 1906. No. 9. p. 161. 

2) R. Virchow, Ein Fall von progressiver Muskelatrophie. Virchow's 
Archiv VIII. S. 537. 

3) Friedreich, 2. und 3. Fall in seinem Werk iiber progressive .Muskel¬ 
atrophie, cit. bei Hoffmann. 

4) Dubreuilh, Etude sur les quatre cas d’atrophie musculaire limits 
aux extremites et dependant d’altdration des nerls peripheriques. Rev. de Med. 
1S90. Juin. p. 441. 
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Marinesco 1 ): Degeneration der Hinterstrange-, der Hinterhorner-, 
der hinteren Wurzeln und Vorderhornzellen. 

Siemerling 2 ): Degeneration der Hinterstrange, der lateralen hin¬ 
teren Partien der Seitenstrange, ferner Alteration der Clarke’schen 
Saulen, der Vorderhdrner, vorderen Wurzeln und Spinalganglien, wAh- 
rend das Hinterhorn (ausser Clarke’sclien Saulen), hintere Wurzeln, 
Lissauer'sche Randzone vollig intact waren. 

Sainton 3 ): Degeneration der Hinterstrange, der Gegend der Pyra- 
miden-Vorder- und Seitenstrangbahnen, der Clarke'schen Saulen, der 
Vorderhornzellen ohne Ausfall derselben, der Spinalganglien, wahrend 
hintere Wurzeln, Lissauer’sche Randzone, Hinterhorn, ausser der 
Gegend der Clarke'schen Saulen, vordere Wurzeln, nicht merklich 
afficirt waren. 

Dejerine et Arinand-Delille 4 ): Degeneration der Hinterstrange 
und Vorderhorner, wahrend hintere Wurzeln und vordere Wurzeln keine 
Veranderungen aufwiesen. 

Diesen letzteren inder LiteraturniedergelegtenBeobachtungen schliesst 
sich miser Fall im Allgemeinen nun gut an. Audi liier fanden sicli neben 
Atrophic der bcfailenen Muskeln, Degeneration der entsprechenden Ner- 
ven, die centralwarts abnahm, ausgedehnte Veranderungen ini Riicken- 
mark: Degeneration der Hinterstange, zumeist die Goll schen Strange 
betreffend, aber aucli, namentlich im oberen Brustniark, auf die Bur- 
dach"sclien Strange iibergehend, sowie in den hinteren lateralen Par¬ 
tien der Seitenstrange, ferner ausgsdehnte Veranderungen in den Clarke- 
schen Saulen, geringere in einzelnen Kernlagern der Vorderhdrner. 
Dagegen waren verschont die hinteren Wurzeln, sowie die Lissauer- 
sclie Randzone, das Hinterhorn, ausser Clarke’scher Saule und die 
vorderen Wurzeln. 

Was die Pathogenese der Erkrankung angeht, so sehen wir in alien 
zur Obduction gekommenen Fallen starke Veranderungen in den peri- 
plieren motorischcn und sensiblen Neuronen, die von der Perpherie cen- 
tralwarts gegen ihr trophisches Centrum zu abnehmen, wahrend diese 


1) Marinesco, Contributions a l’etude de l’amyotrophie Charcot-Marie. 
Arch, de Med. exper. Tome VI. 8. 1904. 

2) Siemerling, Zur Lchre der spinalen neuritischen Muskelatrophie. 
Archiv f. Psych. Bd. 31. 1899. S. 105. 

3) Sainton Paul, L’amyotrophie type Charcot-Marie. These de Paris 
1899. G. Steinheil. 

4) Dejerine et Armand-Deli lie, Un cas d’atrophie musculaire, type 
Charcot-Marie, suivi d’autopsie. Arch, de Neur. No.91. T. XVII. 2.Serie. p.79. 
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Centrcn selbst degenerative Veranderungen erkennen lassen. So fanden sich 
in den Spinalganglien, soweit sie zur Untersuchung kamen, ausgesprochene 
Zellveranderungen, die sich dann wieder, meist mit Ueberspringung 
der hinteren Wurzeln, ini Goll’schen und theilweise auck im Burdach- 
schen Strang fortsetzten und bis an die Goll’schen Kerne zu verfolgen 
waren. 1m peripheren motorischen Neuron sehen wir gleichfalls die 
vorderen Wurzeln verschont (ausser Siemerling) und die Vorderhornzellen 
im Zerfall begriflen. Letztere sind nicht in der ganzen Hflhe des 
Ruckenmarks, sondern nur in den Kernlagern befallen, aus denen die 
erkrankten Muskeln ihre Impulse beziehen. Sie sind an Zahl nicht 
wesentlich verringert. Am ausgedehntesten fanden sie sich im Fall 
Siemerling erkrankt. Angesichts dieser Befunde kann man nur der 
Ansicht Hoffmann’s beitreten, der bereits in seinen crsten Publica- 
tionen fur die centrale Natur des Leidens eintrat, „weil man sich durch 
Sinken der Vitalitat der Ganglienzellen am leichtesten vorstellen kann, 
warum die Nervendegeneration centralwiirts abnimmt“. 

Im Uebrigen unterscheiden sich die Befunde insofern, als bei einzclnen 
die hinteren Wurzeln und Hinterhorner iihnliche Veranderungen aufweisen, 
wie wir sie bei der Tabes zu finden gewohnt sind, wahrend in vier 
Fallen (Siemerling, Dubreuilh, Sainton, mein Fall) die hinteren 
Wurzeln, die Lissauer’scke Randzone, sowie das Hinterhorn, ausser 
den Clarke’schen Saulen, keine nachweisbaren Veranderungen auffinden 
liessen. Hier setzte die Erkrankung an den vom Ganglion aufsteigenden 
Sensiblcn Fasern intraspinal ein, wie das bereits Siemerling an 
einer Zeichnung veranschaulicht. Ausserdem fanden sich in diesen vier 
Fallen Veranderungen in den hinteren, lateralen Partien der Seiten- 
strange, bei Sainton aucli im Areal der vorderen Pyramidenstrangbahn. 
Diese combinirten Erkrankungen der Hinter- und Seitenstrange und der 
Clarke’schen Saulen ist im Wesentlichen die anatomisch-pathologische 
Grundlage der Friedreich’schen Ataxie. Es wurden bei dieser aucli 
gelegentlich Muskelatrophien der Unterschenkelmuskulatur und kleinen 
Handmuskeln gefunden [Dejerine, Whyte, Hodge, Griffith 1 )]. Es 
konnte also die Vermuthung eutstehen, als ob hier eine Combination 
der Muskelatrophie mit Friedreich’scher Ataxie vorliege. Bei Durch- 
sicht der Krankengeschichten aber findet sich keins der fur Fried- 
re ich'sche Ataxie charakteristischen Symptome — Ataxie, Nystagmus, 
Sprachstorungen etc. (Nur Sainton spricht von leichten Zuckungen 
aller vier Extremitaten, die in unregelmassigen lntervallen auftreten und 

1) cf. Oppenheim, Lehrbuch. IV. Aufl. S. 207. 
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10—15 Secunden daucrn.) Es ist also eine vollige Erklarung fiir die 
ausgedehnten Riickenmarksveranderungen speciell auch ini Seitenstrang 
aus dem Krankheitsbilde nicht herzuleiten. Die Affection der Seiten- 
strange betrifft die lateralen, dorsalen Partien, also die Gegend der 
Kleinhirnseitenstrangbahnen, auch auf die Gowers'schen Strange uber- 
greifend, und das Areal der Pyramidenbahnen, deren centralen Tkeil 
meist freilassend. Das Befallensein dieser letzteren Bahn bereitet der 
Erklarung ganz besondere Schwierigkeiten. 

Siemerling glaubte aus der Affection der Pyramidenbahnen die 
Contractur im Knie bei seinem Fall zu erklareu, doch muss dies frag- 
lich erscheinen bei dem Mangel aller diesbezuglichen klinischen Sym- 
ptonie bei den anderen Fallen. Von den Pyramidenbahnen sind die 
distalen Partien betroffen, die zum Lumbalsacralmark ziehen. Da ware 
es denkbar, dass die Fasern der Pyramidenbakn in Folge der Degene¬ 
ration der zugehorigen Vorderhornzellen secundar einer functionellen 
Atrophie anheimgefallen seien, zu der leicht eine trophische sick zu- 
gesellt. 

Schliesslich liesse sich dariiber streiten, ob die degenerirten Fasern 
uberhaupt der Pyramidenbahu angehoren. 

Neuere Untersuchungen machen es n&mlich wahrscheiulich, dass in 
den lateralen hinteren Partien der Seitenstrange Fasern verlaufen, welche 
vom Kleinhirn in die Medulla spinalis hinabsteigen. Es ware somit die 
Moglichkeit nicht ausgeschlossen, dass es sich hier um Degeneration 
dieser cerebellofugalen Fasern handelte, sowie es Stcherbak fur die 
Friedreich’sche Ataxie annimmt. 

Es bleibt das freilich eine durch nichts weiter zu beweisende 
Hypothese. 

Es barren somit bei der neuralen Muskelatrophie, die Hoffmann 
mit vielem Scharfblick von den allgemeineu Muskelatrophien als eigene 
Gruppe treunte, nocb mancke Fragen der Erklarung. So ist auch die 
Aetiologie, die eine Combination so eigenartiger pathologischer Ver&n* 
derungen hervorbringt, noch in Dunkel gelnillt. 

Ein angeborener Defect, eine Aplasie, ist auszuschliessen bei dem 
ausgesprocken progressiv degenerativen Charakter des Processes. Als 
Ursache dieser Degeneration irgend ein Toxin anzusprechen, ist bisher 
nicht mbglich. Am meisten diirfte Kdiuger’s „Aufbrauchtheorie“ ge- 
eignet erscheinen, die Natur dieser eigenartigen krankhaften Storungen 
unserem Verstandniss naher zu bringen, in der Annahme, dass conge¬ 
nital schwach angelegte Nerveugebiete bei starkerer Inanspruchnahme 
degenerativem Zerfall unterliegen. 
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Vorstehender Fall kam im st&dtischen Krankenhause hier zur Sec¬ 
tion. Herrn Prof. Dr. Weintraud und Herrn Nervenarzt Dr. Hezel 
danke ich fur Ergiinzung der Krankengeschichte und Herrn Prosector 
Dr. Herxheimer fur die freundliche Leberlassung des Materials. 


ErklHrung der Abbildungeu (Tafel III). 

Figur 1—6 sind Zoichnungen von Querschnitten aus vcrschiedonen Hbhon 
des Riickenmarks (NVeigert’s Markscheiden-Fiirbung). Vorgr. Leitz Oc. 1. 
Obj. 1 unter Controle einzelner Stellon bei starkerer Vergrbsserung. 

Figur 1 Hohc des V. Cervicalsegmentes. 

Figur 2 Hbhe des I. Dorsalsegmentes. 

Figur 3 Hbhe des IV. Dorsalsegmentes. 

Figur 4 Hbhe des I. Lumbalsegmentes. 

Figur 5 Hbhe des IV. Lumbalsegmentos. 

Figur 6 Hbhe des V. Lumbalsegmentes. 


Archie f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 2. 
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XV. 

Aufiiierksamkeitsstorungeii bei Hystcrie. 

Von 

i>r. Dublin 

iii Biich, Ktadtische Irrennn*talt, z. Zt. I rban-Borlin. 


lin Folgeuden wird cin Fall von Hysterie mit Dannnerzustaiiden uml 
sonstigem grossen Symptomenreichthuin analysirt. Die Analyse bczielit 
sicli auf eine Reilie feinerer uml seltener Details des Bikies, arbeitet sie im 
Eiuzelnen (lurch, und gelangt zu deni Begriff einer eigenthiimlichcn Auf- 
mersamkcitsstOrung oder -zerstdrung, die als Dysergasie besclirieben wird. 

Wir orient-iron zunachst liber das grobere Goriist des Falles. 

Dio jetzt 32jahrige Frau Lina W. stammt aus schwerneuropathischer 
Familie. Dor Vatcr nahm sicli mit G3 .lahren das Leben, angeblich wegen un- 
ertraglicher Gichtschmerzen. Fin Bruder dor Mutter wurde gleichfalls suici¬ 
dal, 45 Jahre alt; er war krampfkrank, ein Trinker. Eine Schwester, 26 Jalirc 
alt, leidet an Schwindelanfallen und Kopfschmerzen, sie liegt viel. Eine an- 
dere Schwester hat ein krampfkrankes Kind. Ein Bruder ,,ist aus der Art ge- 
schlagen 11 ; sass im Gefangniss; aucli er ist fallsiichtig. Die sonst gesunden 
Geschwister sind durchweg „aufgeregt tt , jahzornig. Dio Patientin selbst war 
als Kind leicht erschreckbar und traumte viel. Sie wird von der Mutter als 
cin sehr wildes Kind geschildert, das ausserordentlich gut lernte, 3 Jahre zu 
friih in die erste Klasso vorriickte. 

Nacli beendeterSchulzeit war sie zuerstDicnstmadchen: aber sie wechselte 
oft die Stcllen, weil sie nach eigener Angabe sicli mit den Herrschaften „viel 
in den Haaren hatte“. Erst mit 1<3 Jahren traten die Menses ein; vorhor war 
ihr ,,das Blut in den Kopf gestiegen“, so dass der Arzt wegen ihrer Unrake 
und ofteren Vervvirrtheit gerufen werden musste. Etwa vom 20. Jahre ab soli 
auch sie nicht niiher beschriebene convulsivische Anfalle geliabt liaben. Sie 
nahm vor etwa 5 Jahren ein kleines Madchen in Pilege, vor 5 Jahren, als die 
Eltern das Kind wieder zu sicli nahmen, einon Knaben. Am 10. Fcbruar 1907 
bringt man die Frau nach der Charite, weil sie zu Pause plotzlich wirr sprach, 
in den Schrank steigen wollte, sich verkehrt anzog. Doch giebt sie in der 
Charity an, dass sie schon Woihnachten 1904 cinen Maun ohiie Kopf neben 
sich habe stehen sehen, liaufig auch ihren Vater. In der lvlinik verbleibt sie 
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Den Ausgangspunkt fur die Betrachtung bildet zweckniassig das 
Verhalten der Krankheitseinsicht. 

Die Patientin bestreitet die Krankhaftigkeit ihres Wachzustandes, 
sie weiss nichts von dem Auftreten der Delirien, glaubt an ihr Vorban- 
densein anch nach Vorhalt der uberzeugendsten Beweise nicht. Die 
Unterhaltung mit ihr ist schwierig, weil sie ein auch entferntes Erkun- 
digen nach ihrem Befinden in Erregung versetzt. Ihr selbst fallt spoil- 
tail nur die Zeitliicke auf; sie klagt, dass sie so viel schlafe: ,.hier 
sitzt man und sitzt man; wenn man aufwacht, weiss man ob es Morgens 
oder Abends ist?“ Die naheliegende Erklarungsidee des Schlafes er- 
scheint ihr oft nicht ausreichend, wenngleich sie bis in die letzte Zeit 
noch damit arbeitet, — und nachdem sie mehrfach auf eigenen Wunsch 
Schlafmittel erhalten hat, tritt sie mit der Beschuldigung hervor, ihr 
mussten auch heimlich Schlafmittel beigebracht werden; sie hatte nie 
so viel geschlafen. Diese Vorstellung wiichst sich zu einer fiirmlichen 
Vergiftungsidee aus, als sie bemerkt, dass sie an Gewicht verliere, dass 
Pusteln an ihrer Brust und Stirn hervorkommen, dass Magenkrampfe 
mit Erbrechen sich hiiufen. Bezeichnenderweise verfolgt sie aber den 
Gedanken nicht weiter; sie fragt nicht einmal, waruni man sie vergiften 
wolle; es zeugt davon, dass dieser Gedanke nur oberfliichlich ist, nicht 
ernst genommen wird. — Ebeuso wie der Zustand selbst werden die 
Verletzungen und Veranderungen behandelt, die sie wiihrend der Be- 
wusstseinsstbrung erfiihrt. Die Hautabschiirfungen und blauen Flecken: 
„Da muss ich mich gestossen haben“. „Hier uuter solchen Kranken 
kann eineni leicht etwas passiren 11 . Das ausgezupfte Haar: „Mein Haar 
fallt mir jetzt so aus“. „Icli kann mir gar nicht erklaren; ich hatte 
so langes Haar. Mein Haar muss verhext sein. Wirklich, mein Haar 
ist verhext, warum sollte ich mein Haar soust verlieren?“ 

Ein gewisses Licht auf die Genese dieser ihrer Uneinsichtigkeit 
wirft die Wendung, mit der sie Krankheit ablehnt: „ich bin nicht krank, 
ich will nicht krank sein, ich war noch nie krank“. Sie weiss nun 
zunachst, wie sie auf sofortigen Vorhalt mit Striiuben zugiebt, dass sie 
draussen recht viel krankelte, aber, „das, — das ist meine Sache“. 
Dass sie aus Abneigung gegen Krankheit im Allgemeinen leugne, kann 
man ihr gar nicht glauben. Sie hat im weiteren Verlauf ihrer Psychose 
mancherlei kbrperliche Leiden, die sie oline auffalligen Gefiihlston ofTen 
mittlioiIt. Aber auch das Bewusstsein einer geistigen Erkrankung w'iirde 
sie nicht iibermassig bewegen; sie gelit mitleidig und verstandnissvoll 
mit den andern Kranken um; nimmt im Uebrigen diese Erkrankungs- 
mbglichkeit so wenig ernst, dass sie sie meist nur mit Lachen abweist. 
Der lebhafte, entschiedene Gefiihlston, mit dem sie ihre Uneinsichtigkeit 
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documentirt, bleibt so unerklart; dies ist um so auffalliger, als sie ganz 
gelegentlich sogar zu einer anderen Kranken ausserte, sie miisse wolil 
solche sonderbaren Traumzustande haben, von denen man ihr erziihle, 
sie konne sich sonst die Sticlie von Spritzen nicht erklaren: Aeusse- 
rungen, die ganz selten und nur spontan erfolgen. Die Thatsache aber, 
dass sie melir oder weniger bewusst mit so lebhaftem Affect zugleich 
liigt von ihrer bisberigen Gesundheit, weist darauf bin. dass sie etwas 
anderes verhullt. Es ist etwas Unlustvolles; sonst wiirde sie ihm nicht 
so entschieden aus dem Wege gehen. Nachweislicli herrscht nun der 
Gedanke in ihr an eine bestimmte, sehr affectbetonte Krankheit, resp. 
an ein Krankheitssymptom vor, welcher Gedanke sie Jalire lang l»e- 
schaftigt hat, der an ihre Sterilitat. Sie granite sicli sehr uni ilire 
Kinderlosigkeit, nahm zwei fremde Kinder an, liess sich behandeln, 
unterzog sich dor Operation des alten Hiimorrhoidalleidens nach manclien 
ihrer Angaben anscheinend auch in diesem Zusammenhange. .Jede Frage 
nach ilirem Sexualleben, nach deni Grunde ihrer Kinderlosigkeit etc. 
Jehnt sie thatsiichlich ab, wird meist bald darauf unruhig, verfallt in 
Dilniuierzustaud. Sie selbst gebraucht zwar spontan den Ausdruck „krank u , 
wenn sie etwa von ihren Kopfschmerzen redet; fragt ein anderer aber 
nach ilirem Hetinden, nach dem Grunde ihres Hiernseins etc., so fiililt 
sie mit der Beziehungsidee des schlechten Hehlers die peinliche Vor- 
stellung in sich getroffen. Sie will daran nicht erinnert sein, iibertragt 
das entschiedene „Nein“, mit dem sie die Frage ablehnt, auf die Be- 
antwortung der Frage selbst; sie beantwortet thatsachlich nicht diese 
Frage. Sic verhindert mit solcher Behandlung der Frage eine unzweck- 
massige Hervorhebung der Unlustvorstelhuig; bezeichnet selbst den Act, 
mit dem sie die Abschiebung der Frage und Untcrdriickung des Com¬ 
plexes vollzieht, als einen „Willensact“. .ledocli giebt sie sich mit dem 
Hinweis „ich will nicht krank sein“, noch einige Blosse; gleich hinter- 
her treten schon die Grunde auf, welclie die Zuruckdrangung weiter- 
fiihren und sie durch Vernachl&ssigung ihrer Genese vollenden; „ich 
war noch nie krank“, und jene oben angefuhrteu Behauptungen und 
Erklarungsideen fur ihr Hiersein. Es stellen sich ihr iiberaus willig 
solche vOllig ablenkenden Gedanken zur Verfiigung; die Elasticity des 
Vorstellungsablaufs in dieser Hinsicht ist bemerkenswerth. 

Es wird bcgreiflich, dass die Paroxysmen, welche ini engen An¬ 
schluss an Erregungen einsetzen, wobei die Erregungen gem unter an¬ 
deren durch Erinnerung und Beachtung des Aufenthalts hier und der 
Krankheit ausgelbst werden, mit Vorliebc Abends und Naclits auftreten: 
Die Mudigkeit schwKcht die heinmenden Vorstellungen; die ablenkenden 
Sintieseindriicke fallen weg, das Niederlegen in dem Saale hebt ihre 
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Zugehurigkeit zu den Kninken hervor; — es unterbleibt so die propby- 
lactische Unterdruckung des Krankheitsbcwusstseins, es kotnmt zur Kr- 
regung und zum Bammerzustand. 

Kin lebhaftes Krankheitsgefuhl und -Bewusstsein hat sie gegeniiber 
einigen Phonemen; sie klagt dem Arzt: „ich bin krank, in tneinem 
Kopf spriciit es ; ‘ —, aber nur einmal, spater und sonst leugnet sie im 
Wachzustnnd —, oder was man so nennen kann —, Phoneme, welclie im 
Diimmerzustand zugiebt. Wochenlang erwartete sie den Besuch ihrer Mutter, 
der sie etwas sagen miisste; der Mutter klagte sie dann ganz geheim 
die Phoneme und fragtc, was sich machen liesse. Hier wird in der 
That dissimuiirt: dass die Phoneme als krankhaft erfasst werden, er- 
kliirt sich aus ihrem spater zu beschreibenden, zwangsartigen Charakter; 
sie zu vergessen oder zu unterdriicken, dagegen arbeitet ihre stete 
Wiederkehr. Dass sie sie aber dissimuiirt, ist zu erklaren aus der Ver- 
allgemeinerung der reactiven Kranklieitsableugnung; sie will nicht nach 
Krankbeit und Krankheitsahnlichein gefragt sein. 

Das Verheimlichen aber verleiht in parenthesi dem Verheimlichten 
eine besondere Farbe; es bekommt den Charakter einer privaten, in- 
tiinen Angelegenheit, welcher Charakter noch dadurch verstarkt wird, 
dass das Dissimuliren die Phoneme in eine gewisse N’Ahe zu der pein- 
lichcn Krankbeit schiebt. Hier ist die Quelle fur manches Eigenthum- 
liche an der Zuriickhaltung, die geheiinnissvolle Mittheilung an die 
Mutter, mit der Frage, was sich machen liesse, als wenn es sich bei 
den Phonemen inn etwas Gynakologisches handle. 

Das Verhalten der Patientin gegen somatische Beschwerden be- 
krUftigt diese Auffassung ihrer Uneinsicbtigkeit und Dissimulation. Ks 
fiel oft auf, wie energisch sie den Arzt auf seine Pflicht hinweist, sie 
nach ihren Magenschmerzen, KopfkrAmpfen, Stuhlgang zu fragen —, 
„das hat ein Arzt zu fragen, nach meiner Meinung" — wie sie sich 
bestandig darauf behandeln lasst, Mittel auf Iflittel durchprobirt, sich 
Magenspiilungen machen lassen will etc.; spater tritt noch der tiiglich 
zu behandelnde Katheterismus dazu. Es ist ersichtlicb ein Schutz vor 
lastigen und gefahrlichen Fragen und Erinnerungen; sie sucht vor sich 
und dem Pflegepersoual ihren Aufenthalt in der Anstalt mit solchen 
Beschwerden zu rechtfertigen; „ich bin aucli krank, schwer krank: wo 
man geheilt wird, das ist egal“. Und es ist bemerkenswerth, dass diese 
somatischen Klagen erst einige Zeit nach dem Eintritt in die Anstalt 
vorgebracht werden. — Schon die Thatsacho der Localisation der Be¬ 
schwerden in das Abdomen, Leibkrampfe, Tenesmus urinae, Erbrechen 
bei unauffindbarer vulgarer Ursache, legt aucli den Gedanken nahe, 
dass sich hier ein Hinweis auf die herrschende unterdriickte Verstollung 
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verbirgt; in dor Aggravating des Leidens und seiner sichtlichen Be- 
giinstigung durch die Patientin kann man eine directe Aeussernng ilircs 
sonstigen versteckten Krankheitsgefiihls sehen. Sic walzt dies Gefiihl 
anf ein unschadliches Gebiet ab, lasst aber den Inhalt des unterdruckten 
Gedankens durch die Localisaton gut durchblicken. 

Bei dieser Genese ihrer Uneinsichtigkeit und Dissimulation zeigt 
sicli eine auffallig innige Beziehuug zwischen Vorstellungsbildung und 
Gefiihl; die Elasticitiit, die Folgsamkeit des Vorstellungsablaufs gegen- 
iiber den affectiven Bewegungen nannten wir sclion oben bemerkens- 
wertli. Wir finden bier bei der Production von Vorsteilungen, sowie 
bei der Belastung der Vorsteilungen mit Aufmerksamkeit, scilicet bei der 
Locirung von Vorsteilungen in die verschiedenen Bewusstseinsluihen Ge- 
fiihlstone an der Arbeit. Wonn der Typus eines solchen Vorgangs auch 
normal vorgebildet ist (siehe Freud’s Pathologic des Alltags S. 65), 
so ist eine solclie Ausdehnung pathologisch zu nennen. Dass er solche 
Ausdehnung gewinnen konnte, dass mit Leichtigkeit Vorgange sich ab- 
spielen, wie hier die Hemmung bestimmter Vorstellungsbildung, rasche 
Verdrangung lastiger Vorsteilungen, Beeinflussung des Gedankenablaufs 
(lurch Vorsteilungen aus tieferen Schichten, bezeichnet eine erhebliche 
Lockerung des Associationsgefiiges. Dies besagt, dass, wie ich mich 
zunachst beipiem ansdrucken will, nichts das Spiel solcher elementaren 
Mechanismen eindammt. 

Wir kommen nailer an den Grund der vorliegenden Storting, wenn 
w ir das Verhalten der Aufmerksamkeit betrachten. Wahrend die Patientin 
gespracbsweise h'ingeren Auseinandersetzungen zu folgen vermag, zeigt 
sich bei Explorationsversucben, zu denen sie sich bereit erklart, dass 
sic kleine Geschiehten nicht auffasst: „ich kann das eben nicht ver- 
stehen“. Sie bemiiht sich vergebens, ihre Aufmerksamkeit anzuspannen 
und zu richten, wie die gefalteten Augenbrauen, die geballten Fauste 
zeigen; sie spricht sich auch mechanisch die gehiirten Worte vor. Sie 
beobachtet selir schlecht, iiberhort ihr eigenes Seufzen; man giebt ihr 
wahrend der Unterhaltung ein Bleistift in die Hand, mit dem sie spielt, 
ohne es zu wissen. 

Die StCrungen der Aufmerksamkeit zeigen sich am scharfsten an 
dem Verhalten der Merkfahigkeit. Als sie einmal zum Oberarzt meinte, 
sie habe zwar etwas mitzutheilen, aber sie konne es nicht sagen —, 
die Phoneme sind gemeint — regt er ihr eine Niederschrift an, worauf 
sie zunachst bereitwillig eingeht. Sie weiss nacli einer viertel Stunde 
noch, dass sie schreiben will und riihmt sich ihrer Absicht, weiss auch 
bei einigem Nachsinnen, dass Jemaild da war, nicht aber, wer es war, 
und dass der Besucher die Niederschrift angeregt hatte. Sie zerreisst 
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nacli ctwa einer Stunde den gereichten Bogen: „Sie wollten doch etwas 
aufschreiben 44 — sagt die anbietende Pflegerin; nacli kurzern Besinnen 
zerreisst die Pntientin das Biatt mit den Worten: „hier wird man nnr 
angelogen“. 

Am folgenden 'I'age erbittet sie. die sonst nie geschrieben hat, 
einen Bogen, urn einen Brief an ihren Mann zu sclireiben; komint aber 
niclit zum Schreiben, sondern dictirt der Pflegerin ein paar Zeilen an 
den Arzt, er solle nicht immer Nachts im weissen Mantel an ilirem Bett 
stehen. Der Verlauf zeigt fibersichtlich: das Hervortreiben einer Yor- 
stellung des Briefsclireibens, die geeignet ist, eine AfTectspannung zu 
losen; das baldige Fortlassen der accidentellen Vorgange; die prompte 
Verdunkelung jeder Erinnerung, als die Frage der Pflegerin an den 
peinlichen Complex zu riihren scheint; das isolirte Wiederauftauchen 
der Briefvorstellung, die von den qualcnden losungsbedfirftigen Pho- 
nemen reproducirt wird: das Ankniipfen des Briefsclireibens an den 
Maun, welcher in ihren Gedankengilngen der Mittelpunkt ist, obne dass 
ihr klar wird, was sie ilim sclireiben soil; — das Abgleiten zu der Yer- 
bindung mit dem Arzt, das weitere Abgleiten von einer Klage fiber die 
Phoneme an den Arzt zu einer Klage fiber die Visionen der weissen 
Manner; die Yerschmelzung und das Zusammcnfliessen der Vorstellungen 
„Schreiben an den Arzt“ und ..Klage fiber qualende weisse Visionen 41 
zu einer an den Arzt gerickteten Klage fiber den Arzt wegen seines 
weissen Mantels. Das ganze Ungeregelte, Verschlungene ihrer Associa- 
tionsweise komint bier zum Vorschein. — der fibernormale Einfluss von 
Geffihlen auf den Associationsablauf, die Kfirze der jedesmal reprodu- 
cirten Vorstellungsgruppen, die willige Yerschmelzung der Vorstellungs- 
fragmente, der dadurch bemerkte fortschreitendc Verlust jeder Zielvor- 
stellung; wesentlich ein Darniederliegen einer vereinheitlichendcn wer- 
thenden psychischen Thatigkeit. 

Wahrend hier bestimmte Unlustgeffihle Vorstellungen rasch in eine 
tiefere Bewusstscinssphare dislociren und zum Vcrgessen bringen, ge- 
wahren andere, zum Tlieil auch unlustvolle, den Vorstellungen langere 
Fortdauer; so beha.lt die Patientin wochenlang, dass ihre Mutter sie 
liesucheu will, wahrend sie den Besuch des Mamies, bei dem ihr die 
Ankunft der Mutter mitgetheilt wird, langst nicht mehr reproducirt. 

Soweit diese Gedanken un lust veil erscheinen, haben sie doch nur 
„absolute“ Unlust; im Zusammenhang sind sie werthvoll und relativ 
lustbereitend, sie bieten Gelegenheit zu Zorn und Entriistung, zur Ent- 
ladung von anderwarts gebildeter Spannung; sie werden gepflegt, in 
Erinnerung gehalten, wic die Patientin ja auch allerhand korperliche 
Krankheiten gross zielit in iilinlicher Tendenz. Der Bcgriff einer „abso- 


Djgitizea by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Aufmerksamkeitsstorungen bei Hysteric. 


471 


luten“ Lust- uud Unlustvorstellung ist bier wie auch sonst unbrauch- 
bar und entspricht niclit den Thatsachen. 

W&hrend sich bei ihr eine Masse von psychischer Thatigkeit unter 
selir geringer Beachtung vollzieht, in tieferen Bewusstseinsschichten, wie 
man aucli sagen kann, bietet das psychische Oberflachenbild, wie ge- 
zeigt, den Anblick stiirkster Zerstreutheit und Leere. Wir fragen, wie 
diese Zerstreutheit aufzufassen ist, wie jene dunklere Thatigkeit, welche 
Beziehung event, zwischen den Spharen besteht. I'ns wird die weitere 
Betraclitung der Hallucinationen und Paroxysmen Aufklarung geben. 

Von den Sinnestauschungen konnte fast jede mit Sicherheit ini 
Wach- wie Dammerzustand nachgewiesen werden. Am haufigsten treten 
auf: weisse Manner, Hunde. Katzen und Gestalten, ein Hulfeschrei, 
Landscbaften und Figuren; scliarfe Geriiche werden einige Tage wahr- 
genommen; ein Mensch liegt ziemlich selten links neben ihr; recht con¬ 
stant ist das Nachtonen der ietzten Worte. 

Die nacbtunenden Ietzten Worte geben eine Erganzung zu dein, 
was bei der Besclireibung der Merkstorung gesagt wurde. Sie wider- 
sprechen zunachst in gewisser Hinsiclit der Merkstorung; dort ein selir 
schnelles, fast spurloses Verschwinden des Sinneseindrucks, bier ein 
iibcrnormales Haftenbleiben. Sagt man ihr beispielsweise: „Bleiben Sie 
lieut im Bett“, so hurt sie noch stundenlang „Bett“, oft auch das vor- 
letzte Wort. Das Ganze verliert sich nach einigen Stunden, dann treten 
bisweilen schon wieder neue „letzte Worte 11 auf; die alten sind meist, 
nicht immer, vbllig verscliwundcn. Auch die Klangfarbe wird zunachst 
mit festgehalten: spiiter hurt sie das Wort nur noch als gesprochen mit 
„Mannerstimmc k ‘ oder „Frauenstimme“. Us ist bemerkenswertli, dass 
auch ab und zu der Inhalt des Satzes erneuert werden kann, dessen 
letztes Wort nachtbnt; es handelt sich, wie auch das angefuhrte Beispiel 
zeigt, um relativ gleicbgiiltigen Inhalt. Das Wort tout gleich nach, 
nicht erst bei Versuchen den Satz zu reproduciren. Das PhSnomen er- 
innert an ein ahnlicbes bei Janet’s „Justine w , welche eine Persistenz 
visuellcr Empfindungen zeigte; das Bild eines Objects dauerte fort und 
hinderte sie sogar ein zweites zu sehen; erst nach einiger Zeit war das 
erste Bild durch das zweite ersetzt. In unserem Falle liegt es so, dass 
die Schlussworte, welche schon normalerweise betonter, eindrucksfahiger 
als die fruheren erscheinen — vom lnhaltlichen ganz abgesehen — zwar 
aucli znniichst mit der Starke eines Sinneseindrucks persistiren, dann 
aber unregelmassig oft verschwinden und auftreten, die Perception ftn- 
derer Gehorsempfindungen zulassen, bis sie neuen Platz machen. W:\h- 
rend die Aufmerksamkeit nur mit Miilie und meist vergeblich sich den 
Gehorsempfindungen zuwendet, beniiichtigt sich liier ein nur ausserlich 
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ausgezeichnetes Wort tier Aufmerksamkeit in der intensivsten Weise; 
statt ties Auffassens, ties gleichmUssigen associativen Fortstromens des 
Eindrncks findet ein tiberaus starkes Verharren statt. Man konnte liier 
von einer Coordinationsstiirung, von einer psychischen Ataxie sprechen: 
wie der Paralytiker die Hand erst schwach drflckt, dann ruckweise mid 
schliesslicli zu derb znfasst, so wird liier von der Aufmerksamkeit ein 
Satz verfehlt, ein Wort betont, fiberbetont. 

Zu eincm seharferen Erfassen der Yerhaitnissc gelangt man erst, 
wenn man sich den psychologischen Thatbestand der liier hcrangezogenen 
„Aufmerksamkeit“ vergegenwartigt. Sie bezeiclinet die Thatsache der 
verschiedenen Beachtung von Yorstellungen und Empfindungen. Liep- 
manu sagt: „Eine nicht weiter zu besclireibende, nur (lurch den Hin- 
weis auf eines .leden Erlebnisse abzugrenzende Bevorzugung gewisser 
Bewusstseinsinhalte vor anderen nennen wir Aufmerksamkeit 1 *. Die uber- 
ragende Wirklichkeit dieses BegrifFs, der der Trager aller folgender 
Ausffihrungen sein wird, ist aufreclit zu erhalten. ins&esondere gegen 
die principieil antlers orientirte englische Associationspsycliologie. Die 
Englander, die sich bemiihen conse<iuenter Weise die Aufmerksamkeits- 
phanomene aufgehen zu lassen, als Wirkungen bestimmter Factoren der 
Empfindungen und Yorstellungen, vermogen ihr zweifellos so nicht ge- 
recht zu werden. Der BegrifT der Aufmerksamkeit verneint die Unifor- 
mitat der Bewusstseinsinhalte; im Grunde wollen auch diejenigen, welche 
von Unterbewnsstsein, ferner Blickfeld, Blickpunkt und dergleichen 
reden, niclits weiter nennen, als diese Thatsache der verschiedenen 
Werthigkeit der Bewusstseinsinhalte. Die Aufmerksamkeit ist keines- 
wegs etwas an der Empfindung und Yorstellnng, als ein Effect gewisser 
Eigentlhimlickkeiten dieser Elemente, ist keine Function dieser Elemente, 
sondern durchaus fiber der Association und sui generis. Sie ist nichts 
Passives, wie ein Blickfeld, (lurch das Yorstellungen laufen, keine blosse 
Beleuchtung tier Yorstellungen und Empfindungen; die Furcht der 
Associationspsychologen (siehe Mfinsterberg, Ziehen) ersclieint viel- 
lcicht erklarlich, weil es sich liier nach ihrer Meinung um eins der 
verponten Seelenvermogen handelt, ersclieint erklarlich auch wegen der 
leicht vitalistischen Schattirung, die der BegrifT der Aufmerksamkeit bei 
manchen annimmt. Gewiss ist, was das letztere anlangt, die eigentliche 
Regeldetri der Associationen durchsichtiger als manches, was sich fiber 
die apperceptiven Yorgftnge sagen lasst, ab er ebenso gewiss stosst 
man bei den Organismen, wie man besonders jetzt wieder hervor- 
hebt, auf Wertliprincipieil, die auf den weiteren Zusammenhang der 
Eebcnserscheinungen im Organismus hinweisen; und es ist eigentlich 
nur die Frage, wann man solches Princip ansetzt, und es ist eigentlich 
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nnr (ler Vorwurf moglich, tl.iss man es zu fruh oder zu spat ansetzt. 
Die Aufmerksamkeit ist keine mytbologische Entitiit, die selbststi'in- 
dig ohne jene Vorstellungen und Empfindungen vorkommt, sondern 
stelIt einen objectiv besonders wirksamen psychischen Factor dar, der 
sich an jenen erweist. Indem nun eine Vorstellungsgruppe, ein Em- 
pfindungscomplex aufmerksamkeitsbetont wird, wird ilinen dies Be- 
sondere, also eine psychische Energie zu Tlieil, die sich erweist in der 
Hervortreibung und Klarung von Empfindungen und Vorstellungen, in 
Auswahl, Hemmung und Festhalten. Ohne diese „Aufmerksamkeit a 
sind die Associationen eine Quantitat ohne qualitative Differencirung. 

Lipps hat dicsen Gedanken einer psychischen Energie, scilicet 
Aufmerksamkeit, aufs scharfste gefasst. 

Er sagt: „Die auf einen vorgestellten Gegcustand gerichtete Auf¬ 
merksamkeit ist nichts als die psychische Kraft der Vorstellung dieses 
Gegenstandes. Der realpsychische Thatbestand nun, der deni Aufmerk- 
samkeitsphanomen zu Grunde liegt, kann allgemein bezeichnet werden 
als eine starkere oder minder starke psychische Wirkung desjenigen, 
worauf die Aufmerksamkeit gerichtet ist. Statt psychischer Wirksam- 
keit konnen wir nun ebensowohl setzen psychische Kraft. Von Kraft 
sprechen wir ja iiberall urn irgencl welcher Wirkungen oder Leistungen 
willen“. Die Neigung psychische Vorgange im Allgemeinen energetisch 
aufzufassen, ist ziemiich gut vorbereitet; Wernicke, von rein psychia- 
trischem Causalitatsbedurfniss getrieben, gelangt zu einer Sejunctions- 
hypothese, die mit „Energiestauung“, mit „Ausgleich der Energie" etc. 
arbeitet. Und Breue-r erklart bei der Analyse hysterischer Affect- 
storungen geradzu: das Gehirn arbeite mit einer wechselnden, aber 
begrenzten Energiemenge, und bezieht die Affcctanomalie direct auf die 
Stoning des dynamischen Gleichgewichts im Nervensystem und die un- 
gleichmassige Vertheilung der gesteigerten Erregung. 

Binswanger spricht in derselben Richtung hiiulig, an vielen Stellen, 
von der „Storung des dynamischen Gleichgewichts". 

Bei alien diesen Untersuchern aber hat der Begriff der Energie und 
des Dynamischen doch eine neurologische Note. Wir haben an einer 
solchen Erweiterung des Energiebegriffs kein lnteresse; indem wir die 
psychischen Vorgange betrachten, imponirt uns die Aufmerksamkeit als 
ein Factor, der im Psychischen an den Vorstellungen und Empfindungen 
eine Thatigkeit iibt, damit also eine variable Kraftgrcisse stel It. Die 
„Kraft" ist keine physikalische Grbsse, sie ist darum nicht ein blosses 
Bild, sondern, wenn wir die aufmerksamkeitsbetonten Vorstellungen 
kriiftiger als alle andere nennen, folgen wir thatsitch 1 ich nur dem allge¬ 
meinen Sprachgebrauch; wir nennen sie kriiftiger um ihrer psychischen 
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Wirksamkeit unci Leistung willen, ilirer Wirksamkeit auf Beberrschung 
des Gedankengangs, auf Auswahl der Associationen, auf Henimung von 
Associationen. 

Es liegt nun Zerstreulheit bei unserer Frau W. vor: dies besagt. 
dass vielen Sinneseindrucken koine psychische Kraft oder Aufmerksam- 
keit zugewandt wird. Wir erilinern aucli an Janet’s Lelire von der 
Zerstreutkeit, wahrend eine clironisch entstandcne Einschrankung des 
Bewusstseinsfeldes zu Grunde liegt, wodurch die Patienten unbefahigt 
worden, eine grfissere Anzahl Elementarempfindungen fiber die Schwelle 
zu heben. 

Unserer Patientin stelit die Aufmerksamkeitskraft uberliaupt nur 
derart zur Yerffigung, dass von einem eigentlichen Gedankenfortschritt 
und gesetzmassigen Yorstellungsablauf nicht die Hede sein kann. Die 
eigenthiimliche Zuriiekhaltung und Absperrung der psychischen Kraft 
von manchen Eleraentarempfindungen resp. Sinnesflachen konnte einige 
Mai im Dammerzustand scliarf gesehen werden. Die Patientin gab an, sie 
glaubte, dass sie in Buch sei, aber nach deni, was sie salie, wusste sie 
nicht, wo sie eigentlich liier wure; benannte ilire Pflegerinnen und Be- 
kannte aits Bucli riclitig und beschrieb sie leidlich; erkannte aber von 
den ilir vorgestellten Personen koine wieder; gab an im Baderaum oft 
gewesen zu sein, erkennt den gezeigten aber ebenso wenig wieder, will 
liier nodi nie gewesen sein. Hier scheinen sowolil Reiz wie Erinne- 
rungsbild vorlianden zu sein, aber der Reiz gewinnt nicht ausreichend 
Aufmerksamkeit, und so kommt es zu keiner Identification. Diese Beob- 
achtungen aber fiber ilire Zerstreutheit, dass die Patientin fur viele 
Elementarempfindungen nur wenig psychische Kraft disponibel hat, er- 
kliiren die Erscheinung der „letzten Worte“. Es gehoren nkmlich die 
Thatsachen zusammcn: vieles wird iiberhort, es kann willentlich selir 
wenig gemerkt werden, es kann vieles, was nicht dem eigenen Gedan- 
kcngang entgegen kommt, nicht aufgefasst werden, ausserlich ausge- 
zeichnete Worte werden festgehalten. Sie zeigen genugsam das Uncoor- 
dinirte in der Beziehung zwischen Aufmerksamkeit und Sinneseindruck; 
sie sind Symptome der gestorten Ausbreitung und Vertheilung der 
psychischen Kraft, fallen gatiz allgemein unter die psychischen Gleich- 
gewichtsstorungen. 

Eine weitere Persistenzerscheinung, das Hulfegeschrei giebt weitere 
Aufklarung. Eine Pflegerin wurde im Saale, der gegeniiber dem Saale 
der Patientin liegt, Abends hinterrficks von einer Kranken angegrifl'en, 
an den Haaren gerissen und geschlagen; sie schrie gellend „Hfilfe“. 
Die Frau \Y. in ihrer abendlichen Unruhe, erkundigte sich nach dem 
Vorfall undseinen Details, vcrfiel rascli in Dammerzustand. Dieses Phan omen 
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des nachtdnenden Hiilfegeschreis zeigt, dass das Verharren und Nach- 
toneu eines Wortes nicht etwa das klagliche Resultat eines Auffassungs- 
und Reproductionsversuches ist. Hier ist eine sichere Association, 
Bahnung vollzogen; der Vorgang ist aufgefasst und wird reproducirt. 
Wenngleich Merkstorung, Auffassungsstorung und Persistiren naeh dem 
Obigeu symptomatologisch innig zusammenhangen, so ist doch das er- 
stcre und zweite nicht die Ursache des dritten, sondern bei dieser ein- 
mal gestorten Beziehung zvvischen Aufmerksamkeit und Sinneseindruck 
kann dauernd und unabhangig von jeweiliger associativer Verarbeitung 
ein Persistiren statttinden. 

Die Geneigtheit, bestimmte GehOrsempfindungen mit hallucinatori- 
scher Starke festzuhalten, fullrt uns zu der Erscheinung des Gedanken- 
lautwerdens. Die Frau fiikrt lange Gesprjtche mit ilirein Mann, mit 
ilirer Mutter, dem Arzt etc., deren Stimmen sic vernimmt. N&her in 
Bezug auf Tonfarbung scheinen manchmal diese Stimmen nicht cliarak- 
terisirt zu sein. Denn im Dammerzustand, wo sie das Symptom selir lebhaft 
zeigt, kann mehrmals der Arzt fur den Mann einspringen. „lch rede 
doch jetzt mit meinem Manne“, nennst Du micli jetzt auch noch „Sie 11 
und Frau „W.?“ — Aber es ist zu beachten, dass die Hallucination der 
Stimme des Gatten ja selir affectgefarbt herrsclit; die Aehnliclikeit 
zweier Mannestimmen fiikren zu einer partiellen Identification, die isolirte 
aliectstrotzende Vorstellung des Gatten macht die Identification zu einer 
vollstandigen, bewirkt die Unterdi iickung der Unterschiedsmomente, — 
ein Verfahren, (lessen Principien wir schon bei Gelegenheit der Unein- 
sichtigkeit hervortreten sahen, im Dammerzustand noch ausgepragter finden. 
Und in gleicher Weise kann die Lieldingspflegerin „FrauleinEmma“ fur die 
Schwester „Guste ; ‘ einspringen; andere werden zu „Nachbarsleuten“ etc. 

Dass hier gefiihlsstarke Vorstellungsgruppen mit hallncinatorischer 
Starke ausgestattet werden, dass die affectvolle Gemiitkslage zu sinu- 
licher Verstirkung ilirer Gedankenbildungen fuhrt, ist in bestimmter 
Hinsicht die andere Seite des Persistirens, mangelhaften Auflfassens und 
Merkens. Bei der vorhandenen dynamischen Stoning reissen unter ge- 
wissen Bedingungen die Aflfectvorstellungen ein ubergrosses Plus an Auf¬ 
merksamkeit an sicli; im Gebiet der Gehdrsempfindungen, die durch 
den Vorstellungsablauf im wesentlichen beansprucht werden und nach 
dem vorher Beschriebenen sehr zu Misserscheinungen disponirt sind, 
kommt es so zu Haliucinationen. 

Es giebt zwar genug psychische Bilder, in denen Gedankenlaut- 
werden etc. statthaft, ohne dass sicli eine solche Genese aufzeigen liesse; 
aber wenn schon dies negative Resultat nichts beweist, so waren ja 
auch gleiche Syniptome verschieden verursacht. 
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Es kann fast experimentell an der Patientin gezeigt werden, dass 
bei der vorliandenen Zersplitterung der Aufmerksamkeit durch Locali¬ 
sation der Aufmerksamkeit auf eine Yorstellungsgruppe diese halluci- 
natorisch verstiirkt wild. 

Die Patientin befindct sicli im Dammerzustand, wofern sic die Augen 
gebfl'net hat, fast bestiiudig in stiirmischer, motorischer und sprachliclier 
Action, in hochster Angst unter der Hallucination der weissen Manner; 
schliesst man ihre Augen, so beruhigt sie sicli .fast allemal mouieii- 
tan, liegt ruhig, steht Rede und Antwort; die Wirkung des Augen- 
schlusses ist zauberliaft zu nennen. Die Hallucination bestekt aucli bei 
geschlossenen Augen; bewirkt bisweilen aucli da geringe Bewegungs- 
unruhe, welche aber durch Augenoffuen moinentan auf die explosive 
Molie, durch Augenschluss zuruckgefiihrt werden kann. Durch das 
Oeffnen der Augen, das Auftreten neuer optischer Reize, mag die Pat. 
nun zwcifellos von der Umgebung so wenig sehen, wie man will, wird 
eine Steigerung der Aufmerksamkeit auf Gesichtsempfindungen bewirkt; 
die artificiel 1 also bewirkte Aufmerksamkeitszufuhr steigert explosiv die 
sinnliche Kraft der schon vorher vorliandenen Hallucination. 

In derselben Weise ist es zu verstehen, dass durch Druck oder Yer- 
stopfen der Oliren, durch Hineinrufen etc. willkurlich die sinnliche Kraft 
ihrer eigenen Gehorshallucinationen auf ein Minimum vermindert, auf 
ein Maximum gesteigert wird. 

Kin weiteres Autmerksamkeitsphanomen auf optischeui Gebiet zeigt 
Eolgendes: 

Die weissen Manner bestandeu schon bei der ersten Chariteauf- 
nahme; es scheint aber, als ob sie damals eine uocli nicht so grosse 
Rolle spielen, wiejetzt. Zwischen der ersten Aufnahme und der zweiten 
liegt die Hiimorrhoidaloperation in Moabit, welche sie genug r weisse 
Manner" sehen liess, die Operateurc; dieser hochaffective Eindruck 
wirkte, init deni friiheren confundirt, zweifellos hervortreibend und repro- 
ductionsteigernd. Es kann sogar die Ycrmuthung ausgesprochen wer¬ 
den, ob nicht schon die ersten ,,weissen Manner" der Affectvorstellung 
„Operation" ihr Dasein verdanken; der gramvolle Gedanke der Kinder- 
losigkeit liess sic schon friik, mehr oder woniger bewusst, an die ope¬ 
rative Beseitigung der Sterilitat denken. Bei dieser Auffassung wird 
doch zugleich vermuthet, dass eine optische Sinnesmissempfindung des 
„Weiss“ dauernd intermittirend besteht, ebenso wie ungeformter eiue 
solche des „Roth" bei ihr besteht, und dass diese Missemptindungen 
nielit primarcr Natur sind, von deni Range der Aniisthesien, des Per- 
sistirens von NY or ten etc. etc. NYenn nun wahrend der Krankheit diese 
Hallucination sicli verandert. die Manner um ihr Bett stehen, dann 
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laufen, wenn das „Both" Feuer bleibt, bisweilen „Blut“, so gescliieht 
eine associative Verwerthung, Auffassung und Umformung dieser Farben- 
syoiptome, die mehr elemental' sind und psychisch tief stehen, durch 
hijherwerthige mehr energiebegabte Gebilde; letztere verfalschen jene 
illusionar nach Fahigkeit und Bedarf. — Kfirzere Zeit spielt nun anch 
eine „Schwarz“-Hallucination eine Holle; ihre gut fibersehbare Ent- 
stehung gestattet einen Blick auf die Genese soldier primarcr Sinnesmiss- 
emptindungen. Sie ausserte cines Tages im DUmmerzustand: „Ihr Riiuber 
geht weg, warum lauft I hr im weissen Kittel; zielit Euch den aus, gelit 
doch im schwarzeu Kittel, wie der da. Das ist ein sehr frommer Mann, 
das ist mein Pfarrer Blech, der mich eingesegnet hat' 4 . Die Patientin 
ist iu Verfolg ihrer eigenthumlichen Gedankcngiinge zu der Vorstellung 
gelangt, dass sie eine Morderin sei; schon Tage lang, bevor sie den 
schwarzeu Kittel sieht, betet sie in der Kirche, hort Orgelmusik, singt 
geistliche Lieder. Das „Schwarz“ ist hier auf einem deutlich abseh- 
baren psychischen Gedankenwege gebildet worden: gegen das „Weiss"; 
der „schwarze Maun" emancipirt sich von seinem llerkunftsboden und 
erscheint nun selbststandig. Kin Abbau hat damit stattgefunden; das 
„Schwarz“ hat seine psycbische Wertbigkeit verloren, ist ein Zcrfalls- 
product und erscheint eleinentarer Art. Diesen Vorgang finden wir bei 
der Patientin iiberaus hihifig, besonders im Diimmerzustand, diesen Vor¬ 
gang des Herabsinkens von der psychischen Hohe, des Weichens aus 
dem Blickfeld, dem Blickpunkte, ja Bewusstsein, wie wir sagen, den 
fortschreitenden Veriest der Aufmerksamkeitsintensitat. Kr vermag viel- 
leiclit einen Hinweis zu geben auf die Genese mancher jeuer anderer 
Elementarsymptome. wie cben des Both- und Weissph&nomens. 

Wohl das Erstaunlichste an den Details des Falles sind die Sinnes- 
tauschungen der Landschaften und Figuren. resp. deren Nebenumstandc 
zu bezeichnen. Die Patientin sieht bei activ oder passiv geschlosscnen 
Augen im Wach- wie Dammerzustand sehr hiiufig, im Dammerzustand fast 
andauernd, verschiedene Eandschaftsbilder, wie: ein Gebirge, einen Garten 
mit springenden Mirschen, einen Sonuenaufgang, einen Wald mit Wasser- 
fall; ferner sieht sie einen schwarz gepanzerten Bitter mit drohendem 
Handschuh. 

Einige Beobachtungen beiui ersten Auftreten resp. Bemerktwerden 
dieser Visionen sprechen iibrigens dafur, dass auch hier bestimmte, mehr 
elementare Missemplindungen zu Grunde liegen, welche eine Association 
und illusionare Ausdeutung erfahren. So wird sic bei Gelegenheit der 
Sonncnaufgangsvision gefragt, was sie denn siihe: „Schon roth", die 
Flamme wird abgelehnt: „mehr golden", der angebotene „Sonnenauf- 
gang" wird angenommen. Der ,,Wasserfall" wird zunachst als ,.etwas 
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Glitzerndes' 1 bezeichnet; spiiter wird, charakteristischer Weise in der 
Form des Yergleichs, gesagt: „es sieht aus wic Wasser, als wenn es 
spritzt, wie am Krouzberg der Wasserfall w . Fine andere hiergehorige 
optische Erscheinung gelingt es iiberhaupt nicht zu begreifen und l>e- 
nennen; sie bleibt immer: „etwas Silbernes“. Das Nebeneinander des 
Augenschlusses und der Landschaftsbilder durfte nicht zufallig sein; 
die mit dem Augenschiuss eintretende ruhigere Stimmung bei Associa¬ 
tion des Einschlafens formt momentan ruhige Bilder; dass es im Wesent- 
liclien Landschaftsbilder sind, hangt mit der auch bei Augenschiuss 
vorhandenen Orientirungsneigung zusammen. Hbchst erstaunlich ist nun 
der Nebenumstand, dass dies Auftreten irgend eines bestimmtcn der- 
artigen Bildes gebunden ist an eine bestinunte Kopfstellung. Fast zwei 
Monate hindurch war tiiglich folgendes Verhalten zu beobackten: Aus- 
nahmslos sieht sie bei geschlossenen Augen, im Diimmerzustand liegend, 
Itei Haltung des Kopfes nach rechts, den Garten mit den Hirschen, bei 
Haltung nach der Mitte das Gebirge, nach links „das Silberne“. Es 
ist gleichgultig, ob sie selbst die Augen geschlossen halt oder die Lider 
passiv zugehalten werden, ob kcin Druck, ob schwacher oder starker 
ausgeiibt wird. Sie giebt priicis die so localisirte Hallucination an. ob 
sie nun spontan zufallig den Kopf in der betreffenden Stellung halt, ob 
die Position durck langsame oder rascke Drehbewegungen erreicht wird. 
Yariationen der sonstigen Lagerung sind einflusslos. Sie ist vom ersten 
Augenblick des Bemcrktwerdens an fur Suggestivfragen und Hinweise 
refractar. In den Zwischenpositionen wird nichts geselien. 

Nach etwa zwei Monaten tritt sie mit einer zweiten solchen Serie 
Hallucinationen hervor: links ist „der Sonnenaufgang“, in der Mitte 
„der Wasserfall 11 , rechts „dcr schwarze Hitter 11 . Es sei nock hinznge- 
fiigt, dass versuchsweise variirte aussere Beleuchtuug ebenfalls einfluss¬ 
los ist. Nachdem etwa einen Monat hindurch streng an der zweiten 
Serie festgehalten wurde, vermischt sie die Serien; auch die angegebene, 
feste Beziehung zu einer Kopfstellung verliert sich, jedoch so, dass 
wenigstens einige Stunden hindurch eine bestimmte Gruppirung und 
Reihenfolge festgehalten wird. Wir fanden aber, dass, wic der Hallu¬ 
cination der „weissen Manner 11 und der „Flamme“, so auch den Hallu¬ 
cinationen der Landschaften und Figuren melir primare Sinnesmiss- 
empfindungen, Spontanempfindungen zu Grunde liegen, die illusionar 
geformt werden. Warum gerade diese Missempfindung resp. Landschafts- 
kallucination bei gerade dieser Kopfstellung auftritt, kann nicht aufge- 
wiesen werden; eine umfassende Kenntniss ihrer Associationen, Erleb- 
nisse und Erinnerungen. durfte hauptsRchlich geeignet sein zur Auf- 
klarung; fiir die Annahme einer pbysiologischen oder mechanischen 
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"Wirkung tier Kopfstellung als ties wesentlichen Factors fehlt jetler An¬ 
halt, — wobei ihre Mitthatigkeit niclit ausgeschlossen wird. Dass aber 
iiberhaupt diese wesentliche enge Beziehung zwischen den Erscheinungen 
und bestimmten Kopfstellungen besteht, — fur die Beantwortung der 
Frage nach der Bindung beider sind die Principien aus dem Vorher- 
entwickelten zu entnehmen. Es sind, wie bei den „letzten Worten“, 
sehr ausgezeichnete Pnnkte, die zu den Symptomen disponiren; die Stel- 
lung ganz nach reclits, in die Mitte, nach links; in den Zwischenpartien 
wird nichts geseheu; bei der tiefgestOrten Perception werden wenigstens 
diese Endpunkte beachtet, bemiichtigen sicli der Aufmerksamkeit. Kleinere 
Wendungen bewirken gar nichts; die Drehung selbst wird nicbt als 
solche aufgefasst. So disponiren die Kopfstellungen zu den Hallucina- 
tionen. Dass die drei Positionen von verschiedenen Hallncinationen be- 
gleitet sind, resp. dass die Patientin verschiedene Landschaften sieht, 
erklart sich aus der Drehung, die zwar niclit als solche aufgefasst, 
jedoeh sicher empfunden wird; die psychische Wirkung der Lagever- 
fuiderung zeigt sich mit darin, dass die Patientin die supponirten Ele- 
mentarsymptome verschieden formt, als Garten, Wasserfall etc. 

Die bisherige Analyse fuhrte uns zu der Vorstellung einer gestbrten 
Vertheilung der psycbischen Kraft. Zu einer solchen Annahrae veran- 
lasste die Schwache der Aufmerksamkeit in dem Bilde der Zerstreut- 
lieit. die elementaren Erscheinungen ties Persistirens, ties Gedankenlaut- 
werdens, tier optischen Hallucinationen; die stark erhdhte Labilitiit 
der psychischen Kraft erklart es uns, dass die Willkur der Reproduc¬ 
tion fast fehlt, erklart die grosse Spielfliiche der affectiven Vorgange, 
die Uneinsichtigkeit. Es ist durcli diese Labilitiit gesetzt ein uneinheit- 
liches, disproportionirtes psychisches Leben, ein fleckenweis zu inten- 
siver, fleckenweis fehlender und zu schwacher Ablauf/ Es besteht niclit 
bloss eine „Dissociation'*, das heisst, eine Lockerung dor Vorstellungs- 
verbindungen, sondern diese thatsiichlich vorhandene Dissociation ist 
nur ein einzelnes, niclit geradezu das wichtigste Symptom einer tiefer 
gehenden Zerstreutheit. Wahrend „Dissociationnur den Zerfall der 
Vorstellungsinhalte bezeichnet, zielen wir auf einen Zerfall, tier jenem 
psychisch real zu Grunde liegend nocli antlere Symptome macbt.r 

Man betrachte den oben entwickelten lntervallzustand oder Wach- 
zustand und frage, was eintreten wird, wenn ein Affect starker und 
liinger wirkend, auf tier Bildfliiche erseheint. Die Moglichkeit zu solchen 
Affecten ist bei ihr ausserordentlich gegeben; die stfuidigen Hallucina¬ 
tionen, die UnfUhigkeit den Gedankengang beliebig zu richten, setzen 
sie unter Unlust und Spannung. Die fast ungehemmt arbeiteuden Auto- 
suggestionen fiihren zu Conflicten mit der Umgebung. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 2. 31 
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Schon normalerweise wirkt eia starkerer Affect dahin, dass er deu 
Yorstellungsablauf mekr oder weniger lahtnt, ein Associiren liemmt, 
dissocirt. Der Affect scbiebt die affectbetonte Vorstellungsgruppe so 
isolirt in den Vordergrund der Aufmerksamkeit, dass ein Erfassen dieser 
Vorstellungsgruppe nicht mehr statthat, also das Bild einer Bewusst- 
seinsverdunkelung, Bewusstseiustriibung ersclieint. Es findet also durcli 
den Affect im Normalen die Herbeifuhrung eines kurz dauernden Zu- 
standes statt, der ahnlich ist dem Wachzustand der Patientin: bei der 
Patientin kann der Affect nur acut gesteigerte Bilder scbaffen. Die 
Lahmung der Vorstellungsverbindungen, die zunehniende Unfahigkeit zu 
associiren unter dem Affect wird dcntlicb an ibr beobachtet; vergeblich 
sucht sie Ablenkung, freut sich, wenn man sich mit ihr beschaftigt; sie 
zeigt Symptome der Ratblosigkeit, geht umher, zieht die Jacke an 
uud aus, zwickt sich die Finger, nestelt an ihreu Haaren, zerschlagt 
auch Scheiben. 

Gegeniiber dem rapiden meist peracuten normalen Affectverlauf ist 
er bier bei der chronisch Affectkranken iangsamer, liisst die einzelnen 
.Symptome sich entwickeln. Das Fortschreitende, Bezwingende des ein- 
mal eingeleitetcn Vorgangs empfindet sie aber lebbaft; sie verliert den 
Contact mit der Umgebung und sucbt ihn immer wicder herzustellen, 
durch vieles Sprechen und Schimpfen, das zugleich ableukend und ent- 
ladcnd wirken soli. Aber sie wiederholt, bedient sich vieler Fullworte, 
spricht in halb entgleisenden Siitzen; die unproportional Lautheit der 
Stimme zeigt, dass sie die Schatzung verliert; sie spricht auch allein, 
vergisst das Horen. Sinneseindriicke erlangeu bald nicht mehr die Auf¬ 
merksamkeit; man kann ihr die Stecknadel bis dicht an das Auge 
stossen, ohne Zwinkern zu bemerken. Im Dammerzustand scbliesslich 
werden Sinneseindriicke zura geringsten Theil percipirt; bemacbtigen sich 
meistens iiberhaupt nicht mehr der Aufmerksamkeit; selbst sofern ihnen 
durch Drangen von aussen Aufmerksamkeit verschafft wird, bleiben sie 
dann ohne Verbindung mit den sonstigen psychischeu Inhaiten, wie oben 
gezeigt, ohne Identification. Inzwischen haben sich vicariirend mit der zu- 
nehmenden Ausschaltungder Associationen und dem Fortfall derSinnesreize 
die Hallucinationen der Aufmerksamkeit bem&chtigt und gewiunen an 
sinnlicher Kraft. Wahrend nun die Patientin noch zuniichst ihre Macht- 
losigkeit und Unfahigkeit ihnen gegeniiber empfindet, sich aber trotz 
aller Beangstigung die objective Hnltung bewahrt, tritt weiterhin ein 
Punkt ein, in welchem sie nacb der vorangegangenen rathlosen Unruhe 
mit entsetzenstarrem Gesicht unbeweglicb und stumm dasitzt; diese 
Pause bezeichnet die Wirkung der Visionen auf Labmung und Stillstand 
des Vorstellungslebens, jenen normalen Hohepunkt des Affects. Im 
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Augenblick, wo die Patientin jetzt wieder associirt und spricht, zeigt 
sicli, dass sie die objective Stellung zu den Sinnestauschungen aufge- 
geben hat; die Losung der nicht roehr zu uberbietenden Spannung hat 
stattgefunden in der Ueberwaltigung. Der sofort einsetzende gewaltige 
Bewegungsdrang nach dein stillen Zusamraenkauern der Pause bezeichnct 
diese Losung; trotz der Wirksamkeit der Angstvisionen ist hier bei dem 
Abfluss eines Theils der Erregung der Patientin eine Erleichterung an- 
zumerken. Mit diesetn Schritt aber ist der eigentliche Dammerzustand 
erreicht, als eine Folge dieses Eintritts starker Affecte. Es ist niemals, 
so weit genau beobachtet werden konnte, der von aussen erregte Affect, 
der diesen Zustand hervorruft, sondern dieser Affect bereitet nur den Boden 
fur die Wirksamkeit der Angsthallucinationen; die Entladung der genuinen 
liallucinatorischen Angstaffecte ges’chieht dann im D&mmerzustande. Diese 
Affecte bedienen sicli meist zu ihrerEntbindung irgend eines von aussen her- 
vorgerufenen Affects, — es kommen auch unvorbereitete Angsterregungen 
mil Dammerzustand vor —; es ist bei diesem Sachverhalt recht wahr- 
scheinlich, dass die allmahlich unertniglich werdende iingstliche Unruhe 
des Wachzustandes, die verhehlt wird, sich iliren auslosenden Affect und 
Conflict sucht, so dass jener Affect schon selhst Symptom der sich ein- 
leitenden Erregung ist. Wir haben hier, ohne noch zu einer scharferen 
Auffassung des Dammerzustandes zu gelangen, die Affecte als atiolo- 
gische Factoren hervorgehoben. Erst nachdem wir den Vorstellungs- 
ablauf im Dammerzustand genauer betrachtet haben, nachdem wir die 
Charakteristica dieses Dammerns herausgearbeitet haben, werden wir zu 
solcher scharferen Auffassung befUhigt sein. 

Wir betrachten zuniichst das Eigenthurnliche dieses Vorstellungs- 
ablaufs. 

Spontan zeigt der Vorstellungsablauf im Dammerzustand ein Verhalten, 
dessen Hauptcharakteristicum ist, dass einzelne Vorstellungsgruppen 
unvermittelt, unverknupft aufeinanderfolgen, und dass die Gruppen in 
sich selbst systematisirt sind. Wir wollen dies an den Vorstellungen 
entwickeln, die an die Sinnestauschungen der Landschaften gebunden 
werden. Die Hallucinationen werden nach der vollzogenen Ueberwalti¬ 
gung geglaubt, ihre Situation wird real hingenommen, keinesweg um 
ihrer sinnlichen Kraft wegen, sondern wegen der fortschreitenden Lah- 
inung der hemmenden Associationen, welche Hemmung wesentlich von 
den starken Affecten der Hallucinationen vollzogen wird. Bei solcher 
Lage vermag jeder affectiv auftretende Vorstellungsinhalt sich der ge- 
sammten disponiblen Aufmerksamkeit ungehemmt zu bemachtigen, sich 
so zur Anerkeunung zu bringen. Das Experiment beweist: Eben noch 
in Berlin zu Hause, giebt die Patientin nach einer kleinen Kopfbewegung 
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gegen die Mitte zu an, in Danzig auf einem Berge zu sein; bei der 
anderen Serie genugt die Bewegung, sie in wenigen Secunden von Berlin 
aus dem Zeugbause nach dem Kreuzberg zu versetzen. Sie bestreitet 
auf Vorhalt, dass sie eben in Berlin zu Hause war. Wie sie dann nach 
Danzig gekommen sei: „na ich werde wohl gefahreu sein; wie soli ich 
denn hingekommen sein: ich lass inick fiberhaupt nickt ausfragen t£ . 
Dass sie ilire eben gemachte Angabe sofort wieder vollig vergessen hat, 
insbesondere wo die vorangekende Situation nicht okne Gefiiklswirkung 
bleibt, ist unwahrscheinlich; sclion das Unsichere, Bedenkliche ikrer 
Mufigen Antworten spricht dagegen. Vielmekr wird die Association 
der ersten Situation nnterdruckt —, wie sick auch aus den sonstigen 
Beobachtungen ergiebt —, wenn auf ,sie kingewiesen wird; ihre Anglie- 
derung ist bochst sckwierig, bereitet Unlust. Die Anknfipfungsversucke 
werden nacli eiuigem Suchen meist unwillig beendet mit: „ich — ick 
weiss eben nicht“. Wakrend nun einerseits zwischen den Vorstellungs- 
gruppen keine Verbindung hergestellt wird, wird die durch die jedes- 
inalige Sinnestauschung gegebene Situation folgericktig innegehalteu. 
Wenn sie zu Hause ist, besorgt sie die Mahlzeiten, muss einkaufeu 
geheu, um das Kind kfimmern, von der Nachbarin eine Warmflascke 
leiken etc. In Danzig geht sie auf den Bergen spazieren, weil sie 
kranklich ist, sick erkolen muss von einor fruheren Krankkeit; ist fibri- 
gens auch in Buch in der Anstalt gewesen, ohne dass sie weiss, warum; 
kat nock vorhin mit ikrer Mutter gesprochen. Sie stosst jede von 
aussen kerangebrachte Fremdvorstellung ab. Hier schliesst sich also 
die jedesiualig dominirende Vorstellungsgruppe fast hermetisck ab; jeder 
Versuch, den Gesicktskreis fiber sie kinaus zu erweitern, sckeitert, trotz- 
dem fibrigens im Rah men jener Vorstellungsgruppe selbst sick rege 
Association thiitig erweist. So bringt sie, als sie sich zu Hause glaubt 
und den Arzt ffir einen Handelsmann halt, weil er ihr eine Ukr etc. in 
die Hand legt, eine Masse zugehoriger Reminiscenzen vor, sckickt ihn 
sckelmisck zu einer Nebenbuhlerin, damit er sie betrfige, maclit sich 
nachher mit der Nachbarin fiber ihn lustig. 

Indem aflfectgetragene Vorstellungen und Hallucinationen sick 
ungehindert der Aufmerksamkeit bemachtigen konnen, wird ein ganz 
unfibersehbarer discontinuirlicker Ablauf geschafien, mit vielen Gipfeln. 

Der Gedankongang hier untersckeidet sich wesentlick von dem eigent- 
licli zerstfirten, dem manischen oder gar incoharenten. 

Hier sind Gipfel, Oberwerthigkeiten; der Gedankengang ist ffir eine 
Strecke einheitlich bekerrscht. Es ist die Ausdehnung der Strecke in 
dieser Hinsicht principiell unwichtig; wenn hier mit jeder Kopfbewe- 
gung eine neue Gruppe auftritt, so entsprickt dies principiell vfillig 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Aufmerksamkeitsstorungen bei Hysteric. 


483 


dem Verlialten bei anderen Kranken, welche etwa tagelang unter irgend 
welchen ahnlichen Bedingungen die Haltung und das Gebahren eines 
Schulkindes imitiren und dabei consequent sind. Differentiell widitig 
ist: Nicht jeder Eindruck und jede Vorstellung bemSchtigt sich hier 
der Aufmerksarakeit und tritt gar in den Blickpunkt, wie es in dem 
Bilde holier Ablenkbarkeit und Hyperprosexie geschieht; vielmebr ist 
gerade die Auswahl, die Annahme und Ablehnung bestimmter Eindrucke 
und Vorstellungen charakteristisch; es drfingen nur solche Erlebnisse 
ein, fur die eine psychische Bereitschaft besteht, die im Stande sind, 
bestimmte Geffihlstone und Affecte zu erwecken und zu st&rken. Diese 
Affectauswahl leitet die Aufeinanderfolge und Verbindung der Bewusst- 
seinsinhalte. Das Affective inonopolisirt die Aufmerksamkeit. Die 
Affectauswalil schafft diescn Vorstellungsablauf, den wir, um ihn von 
dem Ablauf in Ideenflucht, Reihenbildung und Incohfirenz genfigend ab- 
zugrenzen, als Ablauf in Gruppenbildungen bezeiclinen wollen. Ausser- 
lialb der Gruppe verstarkt der Affect die Hemmung von Associationen 
unterdriickt und verdrangt, innerhalb der Gruppe ist er der eigentliche 
Baumeister, der die erkliirenden, verbindenden Vorstellungen bildet, sorg- 
faltig fiber den Ablauf des Gedankenganges wacht. 

Die Gruppenbildung vollzieht sich auch spontan vielfach gegen 
andere gruppenbildende Elemente; es findet fifter eine Concurrenz von 
Bewusstseinsinhalteu statt, ehe ein Inhalt herrscht. Zunachst giebt es 
Falle, in denen fast kampflos, rasch eine Vorstellung, die von einem 
starken Affect getragen wird, vertritt. So wirft sie sich mehrmals nackt 
auf die Erde; wenn man sie so entwfirdigend behandle, wolle sie niclits 
mehr haben, auf dem kalten Boden liegen, wie eine Morderin und ein Bettel- 
weib. Hier bleiben fast veil lig wirkungslos auf die Aufmerksamkeit dieGefiihls- 
tone, die sich bei der luichstpruden Patientin sonst an die Nacktheil knfipfen, 
verdunkelt von dem augenblicklich mfichtigen Entrfistungsgeffihl. Eine 
weitere Concurrenzbeziehung bezeichnet folgender recht exacter Fall: Sie 
hat die Landschaftsbildcr vor Augen, ist trotzdem in erregter Debatte mit 
ihrem Manne, ohne auf das jeweilige Bild irgendwie Bezug zu nehmen. 
Hier vernachlassigt sie mehr oder weniger bewusst das Bild, das wegen 
seines Affectminus die Aufmerksamkeit nicht auf sich centriren kann; 
zwingt man sie, durch anhaltenden Hinweis, das Bild fiberhaupt einen 
Augenblick zu beachten, so sagt sie: „na natfirlich seh icb die Hirsche; 
was gehen mich die Hirsche an; lassen sie doch die Hirsche laufen; 
es sind nicht meine“. Sobald sie sich aber beruhigt hat. treten die 
Bilder hervor; sie geht spazieren etc. Und mehr oder weniger be- 
theiligen sich allemal an Bildung der Gruppen solche Neben-, Gegen- 
und Concurrenzgebilde bei verschiedener Bewerthung. 
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Wenn die Patientiu zu Hause ist, so sind docli meist auch die 
Anstaltsvorstellungen gegenwartig und wirksain, wenn sie den Arzt ihren 
Hausarzt Dr. R. nennt, die Lieblingspflegerin Schwester etc. In dieser 
Art gewinnen die verschieden energisch abgewiesene Concurrenz-, Gegen- 
und Nebenvorstellungen Zutritt zu hoheren Bewusstscinsinbalten; statt 
eines sclbststandigen und differenzirten Auftretens gewkhrt ilinen dieses 
Surrogat eines psycliischen Auflaufs ein Modificiren des unterordnenden 
Gedankenganges. 

Ein fast krass zu nennendes Beispiel fur solchen Vorgang stellt 
ihr Verhalten bei zornig stiirmischer Unruhe dar. Sie wird von drei 
Pflegerinnen gehalten; aufgefordert, dem Arzt die Hand zu geben und 
sie hochzuhalten, wfihrend die Hand festgehalten wird, ringt sie unter 
Anspannung der gesannnten Korpcrniuskulatur mit den Pflegerinnen und 
stbsst dabei hervor: „Na, ich geb sie Ihnen ja, da haben Sie sie ja“. 
— ,.Aber Sie werden doch an der Hand festgehalten ?“ — ,,Mich halt 
einer festV“ — Sie ringt weiter: „Mich sollte einer festhalten! Na, 
das ware ja noch schbner. Da lauf ich auf die Polizei, wenn es liier 
einer wagen sollte, sicli in nieiner eigenen Wohnung an mir zu ver- 
greifen“. Aufgefordert, die Augen zu offnen, die zugedruckt werden, 
zuckt sie vergelilich mit den Lidern, runzelt die Stirn, will siclitlich 
mit den Handen die Hand des Arztes fortsckieben, sagt schliesslich: 
„Na, ich liabe doch die Augen auf, ich sell ja alles“. 

Es werden in den Hallucinationen und Affectvorstellungen eine 
Masse gruppenbildender Elemente gestellt. In ihrer Werthigkeit und 
Einfluss auf den Vorstellungsablauf schwanken sie naturgemass, wenn- 
gleich ihnen in bestimmten Grenzen eine absolute Werthgrbsse nach der 
(Jualit&t und Intensitat des Affectes zukommt. 

Allmahlich im Laufe der Krankheit gerath nun eine Affectgruppe 
innner mehr in den Yordergrund, aus Griinden und in einer Weise, die 
noch cntwickelt wird. Diese Gruppe vermag sicli mit ausserordentlich 
viel Affect zu beladen; sic bemachtigt sich damit fast dauernd derart 
der Aufrnerksamkeit, dass sie sich jene anderen Gruppen unterordnet. 
Sie vollzieht als Dominantgruppe eine gewisse Organisation der Gruppen 
in der gleichen Weise, wie die Affectvorstellungen ihre Gruppen orga- 
nisiren. Sie liennnt die Bildung jener Gruppen, soweit sie nicht ini 
Zuge der Dominantgruppe selbst liegen; erfahrt selbst eine mehr oder 
weniger starke Modification von Seiten der um die psychische Kraft 
concurrirenden Neben- und Untergruppen. lndem liier allmahlich eine 
Affectgruppe in den Yordergrund gerUtli, geschieht nach dem bis- 
herigen Zerfall eine erneute Centralisation der psycliischen Kraft; jedoch 
liegt darin keine Heilung oder Wiederherstellung; es ist nur die (?onse- 
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quenz des Krankheitsprocesses, welcbe auf einer gewisseu Hohe just 
diesen Anschein erweckt. Vielmehr, nachdem die normale Vereinheit- 
lichung, die normale Kraftskala and Wertskala verloren gegangen ist, 
bildet sich hier als Surrogat der Restitution ein pseudoparanoisches 
System aus. Es kommt zur Ausbildung eines ganzen Mordromans. 
Die naheren Einzelheiten dieser Ausbildung bleiben fort, so sie princi- 
piell nichts Neues bieten. 

Die Dominantgruppe vollzieht eine gewisse Vereinheitlichung, aber 
sie hat nur relative Ueberlegenheit und affective Ueberwerthigkeit; sie 
erledigt nie endgiltig die andern Gruppen, indein sie ihnen einen be- 
stimmten Werth ertheilt, sie irgendwie „auffasst“, ihr Wesentliches an- 
nimmt. Der Kampf der Gruppen, ihre Concurrenz geht mit Ein- 
schrankungen weiter. 

Ueberblicken wir das psychische Verlialten im Dammerzustand, so 
linden wir, dass dieser Zustand sich qualitativ trotz aller aufdring- 
lichen Erscheinungen nicht von dem Wachzustand unterscheidet. Wir 
betonten eben, dass der Dammerzustand in dem Augenblicke eigentlich 
eingetreten sei, wo die „UeberwaItigung“ durch die Hallucinationen 
stattfindet; jedoch triflft dies nur fur die Mehrzabl der Anfalie zu; die 
Hingabe an die Hallucinationen zeigt, wie sich aus den Darlegungen 
fiber die Concurrenz der Gruppen und Elemente ergiebt, Intensitats- 
unterschiede, — so dass also nicht immer erkannt werden kann, dass 
ein Dammerzustand vorliegt. Das eigentliche Charakteristicum bildet 
dann die folgende Amnesie. Das „Vergessen“ mit seinen Gruppen ge- 
hurt nach dem Entwickelten wesentlich zu dem Vorstellungsablauf in 
Gruppcnbildung; es ist ein Symptom der affectiv beherrschten Auf- 
merksamkeit. Die Amnesie, das „Vergcssen u des Continuums der 
Vorstellungsinhalte des Dammerzustandes unterscheidet sich aber durch- 
aus von jenem ersten Vergessen; wir finden im Wachzustand keine 
„Gruppe“ oder keinen Affect, der die Unterdriickung oder Verdrangung 
dieser gesammten Dammerinhalte vollzoge, finden im Gegentheile die 
im Dammerzustande gebildeten Vorstellungen im W : achzustande wirksam 
mit mehr oder weniger Aufmerksamkeit. Es wird in dieser Amnesie 
uberhaupt kein bestimmter Inhalt vergessen, 'sondern gleichermaassen 
die verschiedenartigsten, gleichgiltigen und affectvollen Inhalte. Nicht 
also an den Inhalt ist das Vergessen gebunden, sondern es betrifft die 
gesammte Bewusstseinsthatigkeit von einer bestimmten Zeitdauer. Die 
Grenzen dieser Zustande gcgen den einschliessenden Wachzustand, ihr 
Entstehen und Enden, bieten Hinweise fiir das Verstandniss dieser 
Amnesie. Der Dammerzustand wird meist erreicht als eine Folge des 
Wirkens starker Affecte; ein von aussen erregter Affect lahmt im ge- 
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steigerten Maasse die schon geschwachtc Associationskraft; die schon 
sonst kriiftigen Hallucinationen beraiichtigen sich hervorgetrieben der 
Aufnierksamkeit. Wenn nun die affectvollen Vorstellungen und die 
Hallucinationen langer gewirkt haben, so haben sie einen Zustand ein- 
geleitet, der als ,,DSmnierzustand“ die Storungen des vorangehenden 
Zustandes zeigt, aber bis zu einem Punkt, der ausserlich oft als 
momentanes „Erwachen“ imponirt, Amnesie ini Gefolge hat. Was ist 
dann dieser Zustand? Dieses langer dauernde Wirken einiger Vor¬ 
stellungen mit starker Concentrirung der psychischen Kraft, nachdem 
henmiende Associationen ausgeschaltet sind und die Associatiouskraft 
scliwer gelahmt ist, enthiilt sichtlich alle Bediugungen und naheren 
Umstiinde einer Autohypnose. 

Schon der Wachzustand ahnelt einer solchen in gewisser Hinsicht, 
resp. den Voraussetzungen einer Autohypnose: mit seiner tninimalen 
Disponibilitat der Aufnierksamkeit, seiner Bcreitwilligkeit zur An- 
erkennung des spontan Entgegengebrachten. 

Wenn wir vorhin fragten, was geschahe, wenn ein starkerer Affect 
hier wirke, so antworten wir jetzt: Es tritt ein Autohypnosezustand 
ein, der Damroerzustand, das hallucinatorische Delirium. Nachdem der 
Autohypnosezustand einmal eingetreten ist, verlauft das psychische 
Leben eine gewisse Zeit in dieser Form, ohne neuo Verlaufsweise, 
welche eben eine Hypnose nicht zu setzen pflegt, und mit leichter 
Steigerung der Storungen, welche bei der Pat. schon sonst vorhanden, 
dazu der Hypnose specitisch sind: der Suggestibility, und zwar der 
Autosuggestibilitiit in Form des Vorstellungsablaufs in Gruppen. 

Hier wild das weitere specifische Zeichen des Dammerzustandes, 
die Amnesie, als integrirender Bestandtheil einer tieferen Hypnose ge- 
deutet. Diese Amnesie, aus dem Inhalt des Amnestischen wie gezeigt 
nicht ableitbar, kann auch nicht etwa aus der ganzen Vorstellungs- 
ablaufsweise im Dammerzustande abgeleitet werden: Der discnntinuir- 
liche Ablauf konnte auf diesen Gedanken fiihren; die Amnesie wiirde 
analog der bei stiirmisck verlaufenden Psychosen sein. Man konnte 
ferner darauf hinweisen, dass die Pat. im Dammerzustande vieles vor- 
stelit und tliut, wofur im Dammerzustande siclier die associirenden 
Factorcn fehlen, wie das Zertrummern, das Herausreissen, das Ent- 
blOssen. Aber die Amnesie besteht auch, wo nach dem feststellbaren 
Vorstellungsablauf iiberhaugt kein Dammerzustand vorliegt, wo die 
Continuitat und Discontinuitat sich nicht von der des Wachzustandes 
unterscheidet: die Amnesie besteht auch in den Fallen, wo keine nor- 
male und vielleicht nicht associirbare Handlung oder Vorstellung sich 
findet. 
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Es giebt exact beschriebene Fiille von Dammerzustanden, iu denen 
die lntensitfit der Amnesie schwankt; vielleicht, dass da die angefiihrten 
Punkte neben anderen die Bedingungen fiir die Tiefe der Amnesie 
stellen; bier ist die Amnesie total und unabhfingig von solchen Be¬ 
dingungen. 

Der beschriebene Verlauf des Autohypnosezustandes unter affectiver 
Wirkung ist typisch bei der Pat.; jedoch nicht der einzige; es finden 
sich Dammerzustiinde ohne vorlaufende Erregungen: rasch, momentan 
fast erfolgt wahrend einer Thatigkeit nach einem kurzen Vorsichhin- 
starreu der Umschwung. Hier tritt eben dasselbe ein, wie bei oft 
Hypnotisirten: cin Stichwort genfigt, um den Zustand herbeizuffihren; 
der Process ist abgekiirzt, automatisirt. Gerade das Wesentliche, die 
Genese aus Affecten, fallt hier fort; es ist ein Verhalten, analog dem, 
das Binswanger beschreibt bei Gelegenheit differenzialdiagnostischer 
Erwfigungen zwischen epileptischen und hysterischen Anfallen: 

Die motorische Einfibung des Anfalls psychogener Natur, das 
Zurficktreten psychogenetischen Elements, die Ununterscheidbarkeit des 
Anfalles von einer organischen resp. epileptischen. — 

/Es ist mfiglich, die Gesammtheit der Symptome des vorliegenden 
Falles in einen Begriflf zusammenzufassen. Zn den oben entwickelten 
Symptomen der gestorten Vertheilung der psychischen Kraft: der Zer- 
streutheit, der Merkstorung, der Uneinsichtigkeit, des Persistirens, der 
fixirten optischen Hallucinationen, des Gedankenlautwerdens ffigen wir 
zum Schluss der Analyse die weiteren Zeichen eines disproportionirten, 
atactischen, psychischen Ablaufs: den Vorstellungsablauf in Gruppen- 
bildung, die Neigung zu Autohypnosezustknden. Enger zusammenzu¬ 
fassen davon waren die Merkstorung, die Uneinsichtigkeit und die 
Gruppenbildung; die letztere bildet die (Quelle fur die beiden ersteren 
Zeichen. 

Eine scharfe und kurze Zusammenfassung der dargelegten Er- 
klarungsvereuche lasst sich unter Verwendung des herangezogenen 
energetischen Begriffs der Aufmerksamkeit geben. Wofern wir das 
Princip anwenden, stellt sich als Grand der StOrungen in diesem Zu- 
standsbild eine verbreitete durchgreifende Missthatigkeit der psychischen 
Energie der Aufmerksamkeit dar. Wir wollen kurz fornniliren: es liegt 
eine Dysergasie vor. 

Wir verstehen dabei unter „Energie“ keineswegs eine physikalische 
Qualitat, noch eine messbare Griisse; lehnen eine Vermischuug unserer 
„Energie“ mit Wernicke's und Breuer’s ab, welche fiber das rein 
Psychologische auf das Neurologische hinausgehen; halten uns streng 
an die psychischen Thatsachen. 
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Die Verwendung des Begriffs und Wortes „Energie w fur rein psy- 
chische Vorgange stellt keinen Missbrnuch des Begriffes dar; vielmebr 
weiss der Kenner der Geschichte dieses Begriffes, dass der Begriff fur 
psychische Erlebnisse geschaffen in's Physikalisehe projicirt worden ist. 

Der Begriff „Energie“ sucht deni Aufraerksamkeitswertli der psy- 
chischen Vorgange zu folgen; es wird mit dem Begriff beschrieben ein 
psychisch Reales, Objectives, das sich an Vorstellungen und Empfin- 
dungen erweist in bestinirater beschriebener Weise. 

Solclier Begriff, nicht ableitbar aus der Associationslelire, stellt 
eine nothwendige Erganzung dieser Lehre dar. Die normale coordinirte 
Betbatigung und Darstellung dieser Energie der Aufmerksamkeit in der 
Beziehung von Sinnesempfindung, Vorstellung, Affect zeigt eine Energasie. 

Dysergasie, die Fehlthatigkeit der Energie, die Vertheilung der 
Aufmerksamkeit in ungeregelter atactischer Weise, stellt naturlich 
keine Krankheit dar, kaum ein Krankheitssymptom, sondern das 
psychische Verhalten in einem Zustandsbilde/ 


Zusatz bei d er Correctur: Der Krankheitsverlauf ist bei der Patientin, 
die bereits seit Monaten aus der Anstalt entlassen ist, gegenwartig zu einem 
gewissen Abschluss gekommen. An eine monatelange furibunde Pliase, die in 
rapid wecbselnden Dammer- und Wachzustanden ablief, schloss sich ein hockst 
eigenartiger, noch langer dauernder paranoider Zustand ohne irgend wie er- 
kenntliche Bewusstseinsschwankungen, ein Zustand mit schwerster Hallucinose, 
abenteuerlichen Grossen- und Vergiftungsideen, dazu lebhaften Stimmungs- 
symptomen. Abklingend fuhrte er fiber zu dem letzten Bild, das sie bei der 
Entlassung bot und nach Berichten noch gegenwartig bietet, und das deutlich 
an das Bild der Anamnese vor Ausbruch der Psychose erinnert: leichte inter- 
mittirende Hallucinose und Zertreutheitssymptome im Vordergrund. Eine kurze 
epikritische Betrachtuug mit Analyse dieser Schlussphasen behalte ich mir vor. 
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(Aus der psychiatrischen und Nervenklinik in Greifswald.) 

Zur Lelire von der acuten cerebellaren Ataxie. 

Von 

Ernst Schultze. 

(Hierzu 1 Abbildung ini Text.) 


Leyden priigte den Ausdruck „acute Ataxie“ fur ein Krankeits- 
bild, dessen Hauptsymptom eine acut entstandene Bewegungsataxie ist. 
Er wahlte niit Riicksicht auf die unvollkommene Kenntniss der anato- 
inischen Begriindung diesen Ausdruck, der nichts im Voraus festlegte 
und der docli eine scharfe Abtrennung gegenuber der multiplen Sklerose 
ermijglichte An der Hand weiterer Fiille ist die von vornherein gegebene 
Unterscheidung zwiscben peripberen und centralen Formen getroffen wor- 
den, bei dieser letzteren Gruppe hat man weiterhin je nach dem ver- 
muthlichen Sitze der Erkrankung von einer spinalen, cerebralen, spino- 
cerebralen, sowie cerebellaren Form gesprochen. 

Die Casuistik der acuten Ataxie ist nicht iibermassig gross; am 
seltensten sind. nach der Literatur zu urtheilen, die cerebellaren Formen. 

Ich babe hier in der letzten Zeit zwei derartige Fiille beobachten 
konnen. lhre Mittheilung rechtfertigt sich auch deshalb, weil die 
Fiille noch in anderer klinischer Hinsicht von Interesse sind. 

I. A., Locomotivheizer, goboren 1874, nicht belastet. Normale Entwick- 
lung. Friiher immer gesund. Seit 1898 verheirathet. Eine Tochtcr. Keine 
Aborte. Lues negatur. 

Mai 1907 leicht erniiidbar, reizbar, vergesslich, schlaflos. Gefiihl von 
„Diisigsein“ im Kopf. Allmahlich Zunahme der Storungen; daher im Juli vom 
Dienst beurlaubt. Danach stumpf, ohne Interesso fur die Seinigen, ohne jede 
Lust zur Beschaftigung. Zunehmende deutliche Sprachstorungen. Seit 
December im schrolfen Gegensatz zu friiher roll und aufbrausend gegen die 
Seinigen. 
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5. Februar 1908. Aufnahme in hiesige Klinik. Blasse Hautfarbe. Aengst- 
lich-leidender Gesichtsausdruck. Beide Pupillen in verticaler Kichtung ver- 
zogen. Linke Pupille weiter als die rechte. Linke Pupille lichtstarr. Rechte 
Pupille zeigt eine wenig ausgiebige und trage Lichtreaction. Gute Reaction 
auf Accommodation beiderseits. Lebhafte fibrillare Zuckungen und ruckweise 
Bewegungen der herausgestreckten Zunge. Mitbewegungen des Gesichis beim 
Sprechen. Sehr lebhafte Sehnen- und Hautreflexe. Patellarreflex auch von der 
Tibia auslosbar; beiderseits massiger, aber deutlicher Patellarclonus. Kein 
Babinski, kein Oppenheim, kein Striimpell. Leichte Ataxie der unteren Extre- 
mitaten. Bei Romberg leichtes Schwanken. Sensibilitat intact bis auf eine 
fast totale Analgesie und plantare llypalgesie. Deutliche Sprach- und Schreib- 
storungen paralytischer Art („specialen a statt „Specialarzten“). 

Zeitlich und ortlioh nicht geordnet, kritiklos, schlechte Merkfahigkeit, 
ohne Krankheitsgefuhl. Aengstlich gelriickte Stimmung, schwiichlicbe Beein- 
trachtigungsideen und Selbstanklagcn (soil „todtgeschlachtet“ werden). Hypo- 
chondrische Waknvorstcllungen (ist im lnnern ganz verfault, der Hals ist zu). 

Gegen Ende Miirz korperlich erholt; Besserung der Stimmung, die zu- 
versichtlicher geworden ist. Steht auf, geht spazieren kraftigen Schrittes, 
dabei nur leichte, dom Laien nicht erkennbare Ataxie. 

Ganz pliitzlich trat ohne erkennbaren Grund unter leichter Temperatur- 
steigerung am 29. Marz Uebelkeit, Erbrechen, Benommenheit, Schwindel und 
starkste Unsicherheit im Gehen auf, so dass der Kranke sofort zu Bett gelegt 
werden musste. Dio nur leichte Benommenheit schwand naoh kiirzester Zeit. 
Beide Patellarreflexesind beiderUntersuchung unmittelbar nach demAnfall ver- 
schwunden. Keine Sensibilitatsstorung. Der Kranke klagt beim geringsten 
Versuch, sich im Bett aus der Horizontallage zu erheben, iiber deutlichen typi- 
schon Drehschwindel, so dass er nicht zu veranlassen war, sich aufzurichten 
oder gar das Bett zu verlassen. Nach wenigen Tagen vermochte sich A., 
zuerst auch nur mit Unterstiitzung, aufzurichten, war aber noch vollig unfahig, 
allein zu gehen; ohne Unterstiitzung ware er sofort hingefallen. Nach etwa 
8—10 Tagifn nahmen die Storungen etwas ab. A. steht sehr breitbeinig, 
schwankt aber stark hin und her und bedarf stiindig einerStiitze. Augenschluss 
vermebrt nur wenig das Schwanken. A. geht mit stark abducirten Beinen, die 
er etwas wirft, torkelt hin und her und droht bald nach der einen, bald nach 
der anderen Seite zu fallen. Starkcs Schwanken beim Kehrtmachen. Auch 
auf dem Stuhl vermag A. nicht ruhig zu sitzen, wenn er sich nicht anlehnt, 
wackelt vielmehr mit dem Rumpf hin und her. Diese Storungen nahmen im 
Laufe der nachsten 3—4 Wochen etwas ab. Aber auch noch Mitte Mai fallt 
die starke Sproizung der Beine beim Gehen und Stehen auf. Beim Stehen 
deutliches Schwanken. Gang in ausgesprochener Zickzacklinie mit starken 
seitlichen Schwankungen des Rumpfes. Beugt der Kranke im Stehen nick- 
warts den lvopf, so tritt keine Beugung der unteren Gliedmaassen ein, sondern 
vielmehr fast momentan ein ungewohnliches Schwanken des Kiirpers. Schluss 
der Augen erhoht die Unsicherheit der Bewegungen etwas, wie denn A. seine 
Bewegungen durch die Augen bestandig Qontrolirt. 
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Bei der korperlichen Untersuchung felilen die Patellarretlexe nach wie 
vor, ebenso die Achillesrellexe. Plantarreflex auslosbar. Keine Storung der 
Sensibilitat an den unteren Gliedmaassen, vor Allem keine Storung des Muskel- 
sinns nachweisbar. Muskulatur im Bereich der unteren Extremitaten fiihlt sicb 
schlalT an. Grobe Kraft gut. Beim Kniehackenversucb, beim Schreiben von 
Zahlen in der Luft bei Riickenlage geringe Ataxie, die rechts deutlicher ist 
als links. Doutliche Hypotonie. Die im Knie- und Hiiftgelenk gebeugten Beine 
konnen so abducirt werden, dass sie beide gleichzeitig in einer Ebene mit dem 
Riicken liegen und sioh mit ihrenSohlen beriihren. Beugt man bei der Riicken- 
lage des A. dessen Beine im Knie-und Hiiftgelenk, so wird diese Stellung lange 
Zeit ohne Miihe beibehalten. 

Die oberen Gliedmaassen bieten nichts Besonderes, insbesondere keine 
Sensibilitatsstorung, keine Ataxie, keine Hypotonie. Tricepsretlex auslosbar. 

Der sonstige kbrperliche Befund bat sich nicht verandert. Der Augen- 
hintergrund bei wiederholten Untersuchungen, aucb von Seiten der ophthal- 
mologischen Klinik, vollig normal. Kein Druckpuls. 

Psychisch ruhig, geordnet Zeigt erheblich bessere Kenntnisse als bei 
der Aufnahme. Gute Auffassungsfiihigkeit und Urtheilsbildung. Keine Storung 
der Merkfahigkeit. 

Dass der besprochene Kranke an progressiver Paralyse leidet, 
unterliegt bei der Fiille charakteristischer Symptome auf kiirperlichem 
und geistigem Gebiet kauni einem Zweifel. Der Fall ist be- 
merkenswerth wegen der ausgesprochenen CoordinationsstOrung, 
die nach ihrem ganzen Verhalten nur als cerebellare Ataxie an- 
gesprochen werden kanu. Im Liegen zeigt A. eine nur unerheblicbe 
Ataxie, die sich zudem auf die unteren Gliedmaassen beschriinkt. Die 
Ataxie tritt aber sofort sehr deutlich in die Erscbeinung, wenn der 
Kranke stebt oder geht. Er taumelt dabei von einer Seite auf die 
andere und erweckt durcbaus den Eiudruck eines Betrunkenen. 
Storungen Seitens des Muskelsinns sind -nicht naclnveisbar oder doch 
so unerbeblicb, dass sie in keinem VerbSltniss zu der Coordinations- 
storung steben. Das Auftreten von Drebschwindel zu der Zeit, als die 
Ataxie sich einstellte, spricbt ebenfalls fiir deren cerebellaren Charakter. 

Die Ataxie eines Paralytikers bat seiten einen so ausgesprochen 
cerebellaren Typus. Aucb ist es nicht gewohnlich, dass die Ataxie 
einen so hohen Grad schon in einem verhiiltnissmassig fruben Stadium 
der Paralyse erreicht, zu einer Zeit, in der der Ernahrungszustand des 
Kranken noch befriedigend ist, in der er nocb iiber eine gut entwickelte 
Musculatur mit so gut erhaltener motoriscber Kraft und so geringen 
Sensibilitatsstorungen verfiigt. Vor Allem muss aber bervorgeboben 
werden, dass die Ataxie so schnell, geradezu moraentan sich einstellte 
unter Erscheinungen, die wir aucb sonst bei Paralvtikern gelegentlich 
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der paralytischen Anfalle beobachten konnen. Ich stehe nicht an, aucli 
bier von einem solchen paralytischen Anfall zu sprechen; nur ist 
die Folgeerscheinung dieses Anfalls eine seltene. W&hrend wir sonst 
meist SprachstOrungen irgend welcher Art, Hemiplegien oder Mono- 
plegien, Zuckungen epileptiforrueu Oharakters, Hemianopsie u. s. \v. nacli 
den Anfallen eintreteu sehen — falls uberhaupt der Anfall deutliche 
und dauernde Storungen hinterlasst —, ist hier eine cerebellare Ataxie 
der klinische Ausdruck des liberstandenen Anfalls. 

Wir miissen annehmen, auch auf Grund anatomischer Unter- 
suchungen, dass die Anfalle der Paralytiker mit einer acuten Schadigung 
im Cenlralnervensystem einhergehen; je nach ihrer Schwere und Loca¬ 
lisation wird naturlich auch ihre klinische Folgeerscheinung eine ver- 
schiedene sein. Bei cerebellarer Ataxie miissen wir in erster Linie an 
eine Kleinbirnerkrankung deuken. Seit Kurzem wissen wir aber, vor 
Allem Dank den Arbeiten von Bruns, dass auch nach Frontalhirn- 
erkrankungen eine cerebellare Ataxie auftreten kann. Bei der 
grossen Vorliebe, die die Paralyse so oft fur den Frontalpol des 
Gehirns zeigt, wird mit dieser Moglichkcit hier um so eher gerechnet 
werden miissen. Aber wir vermissen in unserm Falle die Muskel- 
schwache und Storungen des Muskelsinns, die als charakteristisch fiir 
die durch Frontalhirnerkrankungen bedingte cerebellare Ataxie an- 
gefiihrt werden. Da beide Korperhalften des A. bei der Ataxie gleich- 
miissig betheiligt sind, miissten wir auch annehmen, dass beide Frontalpole 
bei dem Anfall gleichzeitig geschadigt worden sind. Deun wir konnen 
uns nicht gut vorstellen, dass die dem Anfall zu Grunde liegenden 
und docli anscheinend ohne bedeutenden Hirndruck einhergehenden, 
acut einsetzenden Schadigungen eines Frontalpols auch den undent 
Frontalpol unmittelbar und dauernd in Mitleidenschaft zieben. Ohne 
Weitcres ist es aber ersicbtlich, dass ein Tumor eines Frontalpols auf den 
andern so drucken kann, dass eine Schiidigung beider Frontalpole und 
eine beide Korperhalften gleichntassig betreffende Ataxie zu Stande 
komntt. 

Ich bin somit der Ansicht, dass eine Erkrankung des Cerebellums 
die Ataxie bedingt. Damit stimmt auch iiberein die deutliche Hypo- 
tonie der unteren Extremitaten. Ich sagte oben schon, dass der Kranke 
die im Knie- und Hiiftgelenk gebeugten Beine lange Zeit hindurch ohne 
Anstrengung festzuhalten vermochte. Der Kranke konnte beim Gehen 
nicht gleichzeitig den Ivopf hin und her zu bewegen. Bab inski, der 
sicli gerade mit dem Symptomencomplex der Kleinhirnerkrankungen 
viel beschaftigt hat, wiirde liierin einen weiteren Beweis fiir die 
Richtigkeit der cerebellaren Localisation erblicken. 
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Dass die progressive Paralyse auch das Kleinhirn ergreifen kann, 
war sckon aus klinischen Grunden von vornherein zu erwarten. Dass aber 
thatsachlich aucli das Cerebellum mitbetheiligt ist, ist durcli neuere ana- 
tomische Untersucbungen von C. Mayer, Raecke, Straussler und 
Alzheimer erwiesen. Meist erkrankt das Kleinhirn in sckwiieherem 
Grade als das Grosshirn (Alzheimer), und nur ganz selten erkrankt 
das Kleinhirn in st&rkerem Maasse. Ueber einen derartigen Fall be- 
richtet Alzheimer; die cerebellare Ataxie eines Krauken war so hock- 
gradig, dass der Kranke w ah rend der letzten 5 Monate weder gchen 
noch stehen konnte. Das Ueberwiegen der cerebellaren Ataxie unter 
den Krankheitserscheinungen erschwerte geradezu die richtige Diagnose. 
Die weitestgehenden Veranderungeu des Kleinhirns wurden von Alz¬ 
heimer sowohl wie Straussler vor Allem bei Fallen jugendlicher 
Paralyse gefunden. Auch der letztgenannte Autor hebt in den zu- 
gehorigen Krankengeschichten die ausgesprochene cerebellare Ataxie 
hervor, die dem ganzen Krankheitsbilde ein eigenartiges Geprage gab. 

Wir werden demnach auch im vorliegenden Falle eine Schadigung 
im Kleinhirn vermuthen diirfen. Bleibt die Ataxie weiterhin bestehen, 
so kann man sie geradezu als eine Herderscheinung auffassen. Der 
Anfull, der diese Ataxie auslfiste — es war ubrigens bisher der erste 
und einzige Anfall des Kranken in der Klinik —, dauerte nur kurze 
Zeit und war nicht schwer. In cinem Missverhaltniss dazu stehen die 
schweren Ausfallserscheinungen, die eine geringe Neigung zur Riick- 
bildung zeigeu. Der Fall erinnert somit an die von Lissauer be- 
schriebene ,,atypische Paralyse 14 ; mit dieser kbnnte der vorliegende 
Fall auf eine Stufe aber erst dann gestellt werden, wenn der korper- 
liche und geistige Zerfall nur allmahlich erfolgt und wenn noch 
weiterhin acute Schube mit denselben dauernden Folgeerscheinungen 
das Krankheitsbild beherrschen. 

Damit ist aber das Interesse des vorliegenden Falles noch nicht 
erschOpft. 

Unmittelbar nacli dem Anfall waren die Patel larreflexe nicht 
melir auszulosen, und bis heute sind sie noch nicht wiedergekehrt. 
Bei der Aufnahme des Kranken in meine Klinik waren die Reflexe ge- 
steigert: waren sie doch von ungewohnlichen Punkten auslbsbar, be- 
stand doch auch beiderseits Patellarclonus. Auch spkterhin noch 
zeigte der Kranke bei wiederholten Untersucbungen dasselbe Verhalten. 
Unmittelbar vor dem Anfall, der ganz uberraschend kam, sind die 
Patellarreflexe freilich nicht gepriift; trotzdem glaube ich berechtigt zu 
sein, anzunehmen, dass die Patellarreflexe gleichzeitig mit dem Eintritt 
des Aufalls verschwanden. 
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Dass erloscheue Patellarreflexe plotzlich und dann auch vielfach 
nicht nur voriibergehend wiederkehren, ist After beobacbtet, sowohl bei 
Tabes wie bei Paralyse. In den meisten Fallen ist das Wiederkehren 
der erloschenen Patellarreflexe zuruckzufiihren auf eine hinzugekommene 
Sch&digung innerhalb der Pyramidenbahn; eino Hemiplegie oder ein 
hemiplegischer Anfall Hessen die Patellarreflexe wieder in die Er- 
scheinung treten. 

Dass aber Reflexe, dazu noch pathologiscli erhbhte Patellarreflexe mit 
einem einzigen leicbten Anfall dauernd verscbwindeu, ist ungleich seltener. 
Einen Fehler in der Versuchstechnik muss ich ausscbliessen. Nicht 
nur haben die wiederholten Untersuchungen von verschiedenen Seiten 
unter Einhaltung der bekannten Vorsichtsmaassregeln dasselbe Ergebniss 
ermittelt, sondern dieses ist auch durch die Aufnahnie des Patellar- 
reflexes mit dera Sommer’schen Reflexmultiplicator bestatigt worden. 

Am nachsten liegt es, auch fur den plotzlichen Verlust der Patellar¬ 
reflexe die dem Anfall zu Grunde gelegte Kleinhirnerkrankung verant- 
wortlich zu machcn, indent man darauf hinweist, dass der vom Klein- 
hirn ausgehende Muskeltonus aufgeboben ist und zum Verschwinden 
der Patellarreflexe gefuhrt hat. 

Aber dieser Ansicbt stehen, ganz abgeseben von der Frage des 
Zusammenhangs zwischen Muskeltonus und Kleinhirnerkrankung, ge- 
wichtige Bedenken experimenteller und klinischer Art entgegen. 

Patrizi hat einen Hund einer Kleinhirnhalfte beraubt und graphisch 
die Hypotonie nachweisen konnen; er hat aber auch eine Steigerung 
der Sehnenreflexe, ebenfalls graphisch, auf der operirten Seite ermittelt. 
Aehnliche Verbaltuisse bestehen beim Menschen. „Nach halbseitiger 
Kleinhirnabtragung bei Menschen wegen cerebellarer Tumoren haben 
Stewart und Holmes die Hypotonie aufs Gnindlichste festgestellt, 
wahrend die Reflexe nur unmittelbar nach der Operation aufgehobeii 
waren, um bald wiederzukehren, zeitweilig sogar in gesteigerter In- 
tensitat, obwohl die Hypotonie weiter bestand“ (cit. nach Bing). 

Sodann geht eine Schadigung des Muskeltonus nach den Ansichten 
maassgebender Autoren nicht so weit, dass Kleinhirnerkrankungen an 
sich ein dauerndes Fehlen der Patellarreflexe verursachen konnen. 
Gewiss hat man nach Kleinhirntumoren die Reflexe fur inuner ver¬ 
schwinden sehen. Bei der anatomischen Untersuchung fand man aber 
oft eine Degeneration in den hinteren Strangen des Riickenmarks, die 
allein zur Erklarung des Fehlens der Reflexe ausreichte; in andern 
Fallen musste man auf die Ansammlung hydrocephalischer Fliissig- 
keit, auf die Einwirkung toxischer, dem Tumor entstammender Producte, 
auf Zug- und Druckwirkung Seitens des wachsenden Tumors oder auch 
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auf Metastasen hinweisen. In nicht wenigen Fallen von Kleinhirn- 
tumoren waren aber die Patellarreflexe nicht nur nicht erloschen, 
sondern sogar gesteigert. In der That eignen sich auch die an 
Ccrebellartumoren gemachten Beobachtungen durchaus nicht zur Ent- 
scheidung der angeschnittenen Frage. Wir miissen vieltnehr auf ab- 
gelaufene, reizlose, ohne Raumbescbrankung einhergehende Processe 
zuriickgreifen. Die Betrachtung solcher F&IIe kann aber unsere Bedenken, 
allein mit der Kleinhirnaffection den Wegfall der Patellarreflexe er- 
klaren zu wollen, nur best&rken. 

Sind aber die Patellarreflexe wirklich, wie ich annehme, plotzlich 
mit jenem Anfall bei dem Kranken verschwunden, so ist es nicht 
gerade wahrscheinlich, dass hierfiir, wie sonst meist bei der Paralyse, 
eine Schadigung im Reflexbogen, vor Allem in der Wurzeleintrittszone, 
verantwortllch zu machen ist. Ich lialte es fiir wahrscheinlicher, dass 
das Fehlen der Reflexe sofort nach dem Anfall auf eine Lasion des 
lvleinhirns (Shockwirkung?) zuruckzufiihren ist und dass das weitere 
Fehlen durcli andere, vielleicht von der Kleinhirnerkrankung abhiingige 
Schadigungen bedingt ist. Eine sichere Entscheidung heute schon zu fallen 
ist deshalb unmoglich, weil nach dem Anfall bisher nur wenige Wochen 
verflossen sind und somit immer noch die Moglichkeit der Wiederkehr 
der Reflexe besteht 1 ); vor Allem aber bedarf es der anatomischen Unter- 
suchung, deren Ergebniss von principieller Bedeutung fiir die Lehre der 
Abhangigkeit der Patellarreflexe von Kleinhirnerkrankungen sein kann. 

Da die cerebellare Ataxie iro Vordergrunde des ganzen Krankheits- 
bildes steht und aus dem Rahmen des landlautigen Krankheitsbildes 
der Paralyse herausfallt, ist noch die Frage aufzuwerfen, ob nicht 
eine die Paralyse vortauschende andersartige Erkrankung des Central- 
nervensvstems vorliegt — und hier kommt vor Allem die Lues cerebri 
in Betracht — oder ob nicht neben der Paralyse eine von ihr unab- 
hangige Erkrankung des Kleinhirns anzunehmen ist. Beide Fragen 
glaube ich verneinen zu diirfen. Aber auch wenn wider Erwarten die 
anatomische Entscheidung zu Gunsten der Lues cerebri ausfallen sollte, 
wiirde das Interesse des Falles hinsichtlich der Lehre der acuten cere¬ 
bellaren Ataxie nicht beeintnichtigt werden. 

Wer freilich von einer acuten Ataxie nur bei einem bis zu deren 
Eintritt nervengesuuden Individuum spricht, der wird den geschilderten 
Fall nicht zur acuten Ataxie rechnen diirfen. Leyden stellte iibrigens 
selbst nicht ausdriicklich diese Forderung; manche der in der Literatur 


1) Die Patellarreflexe waren bis zu der am 20. September 1908 erfolgtcn 
Entlassung des Kranken dauernd verschwunden. 

Arehiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 2. 32 
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niedergelegten Ftille acuter Ataxie wiirdcn ihr ebenfalls nicht gerecht 
warden. Wenn man somit aucli die Zugehiirigkeit des ersten Falles zu 
der acuten Ataxie im engsten Sinne des Wortes bestreiten kann, so 
gilt das nicht von dem zweiten Fall. 

II. B., 29 Jahre, friiber slots gesund, vor allem keine Storungen seitens 
des Gehors oder Gangs. 

B. crkrankto Ende November 1907 an Kopfschmerzen und Husten. Am 
1. December legte er sich bin mit Fieber, war sogleich benommen. Auf beiden 
Lungen starkc Dampfung; bierzu traten Durchfalle. 7. December 1907 Aufnahme 
ins Krankenhaus X., in dem die friiber scbon vermuthungsweise gestellte Dia¬ 
gnose auf Typhus durch bacteriologische Untersuchung des Stuhles und Blutes 
bestatigt wurde. 

Im Krankenhaus andauernd benommen, unruhig, machte mit den Armen 
dauornd greifende Bewegungen in der Luft. Am 13. December begann die 
Sprache zu leiden, sowie das Gehbr und die Athmung durch die Nase. Die 
Spracbe wurde bald so undeutlich, dass B. nicht mehr verstanden werden 
konnte. Nase beidcrseits voller Borken, die so lest waren, dass sie im Ganzen 
mit der Pincette entfernt werden konnten. Die ganze Nasenschleimhaut ulceros. 
Tiiglich mussten beide Nasenhalftcn von den Secrctmassen befreit werden. Die 
Benommenheit und Unrube bestand auch bei niederer Temperatur von 38 Grad 
weiter; die Unruhe, die am 19. December am starksten war, legte sicb nach 
Morphiuminjcction. 24. December entfiebert. B. war stark abgemagert, bis 
zum Skelett; Sprache sehr schlecht. 13. Januar 1908 voriibergehend wieder 
goringe Temperatursteigerung bis 38,2°, Schmerzon im Obr, (welchem?), nach 
einigen Tagen Durchbruch. Bei den ersten Geliversuchen Storungen des 
Ganges beobachtet, der an den tabischen erinnerte; vielleicht Patellarrcllexe 
ctwas herabgosetzt. Klagen iiber Schwindel, mehrmaliges Hinfallen desKranken. 
Der Krankenhausarzt dachte an Labyrintherkrankung und consultirte einen 
Ohrenarzt. Diescr fand: vollige Taubheit auf dem linken Ohre, rechts hort B. 
nur sehr lautes Sprechen. Local rechts nichts Besonderes, links kleine Per¬ 
foration vorn unten. Weber nach rechts lateralisirt, Kinne rechts positiv. 
lvnochenleitung stark verkiirzt, starke obere Einengung. Beim Blick nach rechts 
loichter Nystagmus. Durch Abspritzen mit kaltem Wasser keine Veriinderung, 
vor allem kein Auftreten von Nystagmus bezw. Yerstarkung. Wcicher Gaumen 
wurde nicht gehoben, Sprache niiselnd. 

6. Marz 1908 Aufnahmo in die Nervenklinik. Schlecht genahrt, Fettpolster 
kaumvorhanden, sehrblass. Pupillen rund, die linke etwas grosser als dierechte, 
normale Reaction. Augenbewegungen frei. Augenhintergrund normal, bis auf 
einzelne kleine Herde von Chorioiditis. Beim Blick nach rechts leichter Ny¬ 
stagmus; Ausspritzen ohne Eintluss auf Nystagmus. Atrophische, leicht ulcerose 
Nasenschleimhaut mit starker Borkenbildung. Athmung durch die Nase stark 
behindert. Gaumensegel wird etwas gehoben. Spracho leicht niiselnd. B. 
slosst die Worto mehr heraus, als dass er sio ruhig spricht, modulirt wenig. 

(Professor W ittmaack.) Tube beiderseits durchgiingig. Auf dem linken 
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Trommelfell kleine Perforation vorne unten. Rechtes Trommelfell ohne Be- 
sonderheiten. 

Trommelfell: Rechts ohne wesentliche Abnormitaten, links kleine Per¬ 
foration vorne unten. 

Tube: Beide durchgangig. 


Horpriifung. 

rechts links 

Flustersprache 0 0 

Phonirte Sprache laut gebriillt adconcham gehort 0 

C 128 (Luftleitung) 50—55" (gegen 120" norma- 0 

liter) 

C 128 (Knochenleitung) 20" (gegen 60—70" norma- 15" 

liter) 

Rinne’scher Versuch stark positiv — 

Untere Tongrenze A' der BezoId’schen Tonreihe 0 

Obere Tongrenze Galton 12,0 0 

Pfeifen d. Bezold’schen Reilie Sammtliche Tone percipirt. kein Ton per- 

cipirt 


Beim Weber’schen Versuch Lateralisation nach rechts. 
Horrelief rechts fiir c—c ,v . 

C 128 = 55 pCt. 

C 1 = 38 „ 

C” = 30 „ 

C 111 = 22 „ 

C 1 '- = 15 „ 
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lnnere Organe, insbesonderc Herz ohne Besonderheiten. Grobe Kraft der 
Extremitaten nur unerheblich herabgesetzt, vor allem in den Extensoren der 
Fiisse. In Bettlage keine Ataxie. Die Einzelbewegungen werden prompt und 
sicher ausgefiihrt. Schrift ohne Storung. Koin Tremor. Sehnenreflexe nicht 
auszulosen. Hautreflexe vorhanden. Waden, Fusssohlen, Plexus brachialis, 
N. cruralis beiderseits auf Druck sohmerzempfindlich. Elektrische Erregbarkeit 
im N. ulnaris, radialis, cruralis, vor allem peroneus, beiderseits herabgesetzt, 
ebenso in der Muskulatur des Daumens, in den Mm. interossei, biceps, vastus 
internus, tibialis anticus, peroneus. Bei galvanischer Muskelreizung ab und 
zu im Peroneus trage Zuckungen. Muskeln der Iltinde und Fiisse schlalT. In- 
terossealgruben eingefallen. Daumen- und Kleinfingerballen leicht atrophisch. 
Haut an den distalen Enden der Extremitaten zart und diinn. 

B. schwankt beim Stehen sehr stark, klagt dabei iiber Schwindel und 
droht fast momentan umzufallen ohne Bevorzugung einer bestimmten Kichtung. 
Nur mit der kraftigsten Unterstiitzung beiderseits vermag er zu gehen; auch 
dabei klagt er lebhaft iiber Schwindel. Im Belt wird keine bestimmte Page 
bevorzugt. 

Wahrend einer rechtsseitigen fieberhaften Angina voriibergehend auch 
rechts ganz taub. Spater, Ende Marz, nimrnt die Gleichgowichtsstorung etwas 
zu; er kann sich wegen starken Schwindels, der als Drehschwindel geschidert 
wird, nicht mehr allein im Bett aufrichten; Stehen oder Gehen garnicht moglich. 
Ende April vermag sich B. wieder aufzurichten, steht und geht breitbeinig, 
schwankt sehr, geht im Zickzack, taumelnd, wie ein Trunkener und bedarf 
immer der Unterstiitzung. Sensibilitiit andauernd normal, keine Storungen 
seitens dcs Muskelsinns, keine Stereagnosie. Hypotonie der unteren Extre¬ 
mitaten. Sehnenreflexe nicht auszulosen. Gaumen wird gut gehoben. Sprache 
kaum naselnd, aber deutlich explosiv. 

Anfang Mai zunchmende Besserung der motorischen Storungen, geht 
breitbreinig, mit nur geringem Schwanken. Klagt weniger iiber Schwindel- 
gefiihl, als Kopfdruck und Ohrensausen. Mitte Mai Gang erheblich besser. Bei 
Romberg nur geringos Schwanken, Riickwartshiipfen moglich, wenn auch mit 
Schwanken, ebenso Kehrtmachen. Hypotonie verschwunden. 

Bei der Deutung des Krankheitsbildes beginne ich mit der Be- 
spreohung der Liihmung des Gaumensegels. Diese bcsclminkte 
sich auf den Levator palati mollis und ist bei dieser umschriebenen 
Lasion auf cine Neuritis des betreffenden Astes des Plexus pharyngeus 
zuriickzufiihren. Es mag hervorgehoben werden, dass die Lahmung 
bier nicht nach Diphtherie, wie es gewdhnlich der Fall ist, sondern 
nacli Typhus aufgetreten ist. Das ist nur selten der Fall. In einem 
Falle von Gubler war die Analogic mit einer diphtherischen Lahmung 
noch vollstandiger, da nach Typhus nicht nur eine Lahmung des 
Gaumensegels, sondern auch eine Accommodationsstbrung aufgetreten war. 

Die schlafle Lahmung der Gliedmaassen ist ebenfalls neuri- 
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tischen Ursprungs. Die Druckeinpfindlichkeit der Nerven und Muskeln, 
die quantitative Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit der Muskeln 
und Nerven und die tragen Zuckungen, die einzelne Muskeln bei directer 
galvanischer Reizung aufwcisen, die Schlaffheit der Muskeln und ihre an 
den distalen Enden deutliche Atrophie sowie das Felilen einer Sphincteren- 
lahmung beweisen uiit Sicherheit das Vorliegen einer auf Neuritis 
zuriickzufuhrenden Stoning, also Polyneuritis. Einc solche ist oft 
genug nacli Typhus beobachtet. Freilich beschrankt sich die Neuritis 
nach Typhus, wie Remak und Raymond hervorheben, vielfach auf 
einen Nerven. Aber es ist auch eine symmetrische, amyotrophische 
Polyneuritis der Unterschenkel nacli Typhus beschrieben worden, die 
wir hier ebenfalls ungezwungen annehmen konnen; bei dieser ist das 
Peroneusgebiet haufig, bei leichten Formen sogar ausschliesslich, er- 
griffen. Das beiderseitige Fehlen der Patellarreflexe ist durch die 
Neuritis in den beiden iibrigens auf Druck empfindlichen Nervi crurales 
sattsam erklart, zumal eine deutliche Parese besteht. Auch ohne Parese 
hat man bei Polyneuritis nach Typhus, haufiger freilich nach Diph- 
therie, den Patellarreflex verschwinden sehen. Nach diesem Befunde 
liegt, zumal Sphincterenstdrungen niclit beobachtet worden sind, kein 
Grund vor, eine Erkrankung des Riickenmarkes fiir das Erloschensein 
der Patellarreflexe in Anspruch zu nehmen. 

Was die Schwerhdrigkeit angeht, so konnte diese nur linker- 
seits als die Folge einer iiberstandeuen Mittelohrentziindung angesehen 
werden, da nur auf dieser Seite deutliche Residuen einer solchen nach- 
weisbar sind. Nach der Krankengeschichte aber ist es wahrscheinlich, 
dass die Otitis erst nach dem Einsetzen der Taubheit aufgetreten ist. 

W’eiterhin ist aber die einer Taubheit gleichkominende Schwer- 
hdrigkeit viel zu stark, als dass sie allein durch eine iiberstandene 
Mittelohrerkrankung erklart werden konnte. Auch die Gehdrsprufung 
schliesst das alleinige Bedingtsein der Taubheit durch eine Mittelohr- 
affection aus, weist vielmehr auf deren nervcise Natnr hin. Fiir das 
rechte Ohr kann nach dem otoskopischen Befund eine Mittelohr¬ 
erkrankung iiberhaupt nicht in Betracht kommen. 

Andererseits ergiebt sich aus der Krankengeschichte, dass eine 
Gleichgewichtsstorung bei dem Kranken besteht. Der Schwindel, 
die damit einhergehende Erschwerung oder Unfiihigkeit, sich aufzu- 
richten, die charakteristische Steh- und Gehstorung, die an das Ver- 
halten eines Trunkenen erinnert, beweist den cerebellaren Charakter 
der Ataxie. Eine Ataxie spinalen Ursprungs setzt andere Erscheinungen, 
vor Allem wiirde sie auch bei Ruckenlage des Patienten nachweisbar 
sein und mit Sensibilitiitsstorungen einhergehen. Eine cerebrale Ataxie 
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mOclite ich nusschliessen, nicht nur wegen des ausgesprochen cere- 
bellaren Charakters, sondern auch wegen des Fehlens von Muskelsinn- 
stdrungen. Die Paresen sind in dieser Beziehung belanglos, da sie 
durch die Neuritis bedingt sind. 

Bei deni gleichzeitigen Vorhandensein von Taubheit und cerebellarer 
Ataxie ist es geboten, an eine vestibulare Erkrankung zu denken, 
da wir wissen, dass die vestibulare Ataxie der cerebellaren durchaus 
gleicht. 

Spritzen wir deni Kranken mit Riicksicht auf diese ErwSgung ein 
Ohr mit kaltem Wasser aus, so tritt unmittelbar danach beini Blick 
nach der entgegengesetzten Richtung kein Nystagmus auf wie bei einem 
.Manne mit gesundeni Bogengangsapparat. Freilicit darf nicht ver- 
schwiegen werden, dass dieser calorisc.be Nystagmus auch bei gesunden 
Ohren zuweilen selir schwach ist, sogar ausbleiben kann. Aber bei B. 
bestand friilier linkerseits eine Perforation, und damit war die Mog- 
liclikeit einer selir intensiven Kaltceinwirkung gegeben. Wenn aber 
(lennocli bei der Ausspritzung die Reaction ausbleibt, so wird eine 
Scliadigung des Bogengangapparats dock ziemlicb wahrschcinlich trotz 
der eben betonten Einschriinkung. 

Leitet man einen galvanisclien Strom quer durch den Kopf, wenn 
die beiden gleicli grossen Elektroden an entspreclienden Stellen vor 
jedem Ohr angelegt sind, so schwankt der gesunde Mensch bei Schluss 
des Stromes nach der Anodenseite, bei Oeffnung des Stromes nach der 
Kathodenseite. Ist das Gehbrorgan einseitig erkrankt, fiillt der Kranke 
fast stets nach der Seite des kranken Ohres, gleichgiiltig, ob bier die 
Anode oder Kathode liegt, gleichgiiltig, ob der Strom geoffnet oder ge- 
schlossen wird (ph6nomene auriculaire de Babinski). Bei schwacheu 
Stromen fiel nun B. bei Stromschluss stets nach der Anodenseite, 
bei Strombflfnung nach der Kathodenseite. Bei starken Stromen iiber- 
wog alter sowohl bei Schluss wie bei Oefl’nen des Stromes das Schwanken 
nach liinten, with rend bei ohrgesunden Menschen auch bei dieser Strom- 
starke, wie wir uns durch ('ontrolversuche iiberzeugten, das erst- 
beschriebene Verhalten gefunden wurde. Mann behauptet, dass die 
Babinski’sche Reaction abhangig ist von einer Erkrankung des vesti- 
bularen Antheils des Labyrinths. Hat Mann Recht, so wird durch 
den Ausfall dieser Untersuchung, wenngleich die Umkehrung der nor- 
malen galvanisclien Reaction erst bei stiirkeren Stromen eintritt, immer- 
hin die Moglichkeit einer Bogengangseikrankung nahe geriickt. 

Mit Absiclit driicke ich micli iiber die Bedeutung des calorischen 
Nystagmus und der galvanisclien Reaction vorsichtig aus, weil ihr Werth 
nicht ubereinstimmend von alien Autoren anerkannt wird. Ich fiige 
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nocli hinzu, (lass bei B. (lurch Drehen auf einern Drehstuhl kein Nystag¬ 
mus entstand, wenn er nach plotzlichem Anhalten des Stubles veran- 
lasst wurde, nach der der Drehrichtung des Stuhles entgegengesetzten 
Richtuug zu sehen. Der Menscli mit gesunden Bogengangapparaten 
zeigt diesen Nystagmus regelmSssig; er fehlt aber bei Schadigung beider 
Bogengangsapparate. 

Basse icli das Gesagte zusammen, so driingt alles zur Annahrae 
einer Fuuctionsschadigung der Bogengangsapparate. 

Die Schadigung der Vestibularapparate und die gleichzeitige Taub- 
heit legen die Vermuthung einer Labyrintherkrankling nahe. An 
eine solche hatte auch der behandelnde Arzt gedacht und deshalb den 
Ohrenarzt consultirt. 

Mit der Annaiime einer priinaren Labyrintherkrankung bei deni 
gleichzeitigen Auftreten von Gehors- und Gleichgewichtsstiirungen war 
man friiher wolil etwas zu freigebig, oline durch die Ergebnisse anato- 
mischer Untersuchungen dazu hinreichend berechtigt zu sein. Nach 
neueren Arbeiten besteht aber durchaus die Moglichkeit, (lass die friiher 
diagnosticirte Labyrintherkrankung in Wirklichkeit (lurch neuritische 
Processe vorgetauscht wild, die sich natiirlich auf den Cochlearis 
und Vestibularis erstrecken miissen und die secundar auch das Labyrinth 
in Mitleidenschaft gezogen haben kOnnte. Die lmufige Verkennung 
der Natur des Processes ist nicht nur deshalb erklarlich, weil die ana* 
tomische L'ntersuchung sich nicht inimer auch auf die Nerven erstreckte, 
sondern auch, weil die niikroskopische Untersuchungstechnik der 
nervbsen Bestandtheile des Gehororgans nicht gentigend ausgebildet war. 
Wittmaack gebiihrt das grosse Verdienst, durch seine zahlreichen, 
systematischen Arbeiten die Sachlage geklart zu haben. Auch durch 
experinientelle Untersuchungen hat er die theoretisch erschlossene, pri- 
mare Neuritis nachgewiesen, die er bei den Untersucliungen kranker 
Gehororgane gefunden hat. Seine Arbeiten, die mit altgewohnten 
Anschauungen aufrauinten, sind natiirlich nicht ohne Widerspruch ge- 
blieben, haben aber auch vielfach, so jiingst nocli von Hegener, Be- 
statigung erfahren. Der Standpunkt Wittmaack’s sagt dem Neurologen 
sehr zu, weil er eine einheitliche Auffassung verschiedenartiger Stiirungen 
des Nervensystems ermoglicht, indein er sie auf eine und dieselbe Ur- 
sache und denselben anatomischen Process zuriickfulirt. 

Die Annahme einer peripheren Neuritis des Cochlearis 
und Vestibularis ist bei B. auf Grand folgender Erwagungen 
gerechtfertigt. Der Kranke hat cinen sehr schweren Typhus init ausge- 
sprochenen cerebralen Erscheinungen durchgemacht. Die danach auf- 
tretende und oft zuriickbleibende Taubheit ist von Wittmaack in einem 
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Falle in durchaus einwandsfreier Weise auf eine Degeneration des rechten 
Cochlearis zuriickgefubrt. Combinirte Cochlearis- und Yestibularis-Neu- 
ritis ist schon verschiedentlich, unter Anderera von Hegener bei Mit- 
betheiligung anderer Nerven beschrieben worden, with rend die Mono¬ 
neuritis des Acusticus sich fast immer auf den Cochlearis zu be- 
schranken pflegt. Da aber bei B. auch andere Nerven, sowohl Spinal- 
wie Cerebralnerven von einer Neuritis ergriffen sind, ist es durchaus 
berechtigt, ebenfalls im Vestibularis einen neuritischen Process 
zu vermuthen. Der Kranke ist beiderseits fast taub; an der Gleichge- 
wichtsstorung nekmen beide K«5r peril ill ften gleickiniissig Antheil. Wir 
nnissten sonst den nicht gewbhnlichen Fall einer doppelseitigen Laby¬ 
rinthitis annehmen. Fur das linke Ohr ware ein Ausgangspunkt in 
Mittelohreiterung gegeben, aber die Taubheit bestand schon vor der 
Eiterung. Fur die Labyrinthitis des rechten Ohres fehlt ein solches 
ursacbliches Moment. Ungezwungener ist doch gewiss die Annahme 
einer Neuritis des Cochlearis und Vestibularis jeder Seite. Dass 
wirklich nach Typhus die Nerven in ganz symmetrischer Weise auf 
beiden Seiten ergriffen werden konnen, lehrt die Aufstellung des schon 
oben erwUhnten Krankheitsbildes der synimetrischen, amyotrophischen 
Lahmung der unteren Extremitaten nach Typhus. Schliesslich ist auch 
der gleichmassige, progrediente, schnelle Verlauf eher fur eine Acusticus- 
stammerkrankung zu verwerthen als fiir eine Labyrinthitis, die sich lang- 
wierig gestaltet und in mehreren Attacken abspielt. 

Ich will gleich des Eimvandes gedenken, dass das Vorkonunen 
einer isolirten Neuritis des Vestibularis bisher kautu einwandfrei 
nachgewiesen ist. Das Fehlen einer derartigen Beobacktung erscheint 
mir nicht so auffallend, da der Cochlearis ungleich empfindlicher 
gegen toxische und infectibse Schadlichkeiten ist als der Vesti¬ 
bularis. Erkrankt nur einer dieser beiden N erven as te, ist es stets der 
Cochlearis. So behandelten wir vor Kurzem in der Klinik einen jungen 
Menschen mit Brown-Sequard’scher Lahmung auf dem Boden einer 
Lues spinalis, der eine einseitige uervose Taubheit ohne jede Antheil- 
nahuie des Vestibularis hatte. Die Taubheit wurde auf eine specifische 
Cochlearisneuritis zuriickgefiihrt; diese Neuritis beschrankte sich, wie 
oft bei erworbener Lues, auf eine Seite. Wahrend aber die Lahmung 
unter einer Schmiercur schnell und restlos verschwand, blieb die Taub¬ 
heit, wie zu furchten war. Die Neuritis des Cochlearis hat eben im 
Allgemeinen keine allzugute Prognose. Denn bei sthrkeren und langer 
anhaltenden Erkrankungen atrophirt das Cortrsche Organ, das nicht 
regenerationsfhhig ist. Man darf somit daraus, dass in unserem Falle 
B. die Taubheit blieb, die Gleichgewichtsstbrung aber zuruckging, 
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nicht den zwingenden Scliluss ziehen wollen, es kbiine nicht eine 
neuritische Affection des Cochlearis und Vestibularis vorliegen. 
Dieser Schluss ist um so weniger berechtigt, als erfahrungsgemass alle 
auf Rrkrankung des Bogengangsapparates beruhenden Gleichgewichts- 
storungen in der Regel compensirt werden; die Stbrung in diesem Organ 
ist spater nur durch den Ausfall bestimmter, sonst vorhandener Reac- 
tionen (Nystagmus beirn Ausspritzen, Drehschwindel) zu erkennen. 

Nicht sowohl die durch anatomische Untersuchung bestatigte Neu¬ 
ritis des Cochlearis nach Typhus, als aucli die hier mit Sicherheit an- 
zunehmende Neuritis von Riickenmarksnerven zwingt geradezu zu der 
Annahme, die nachgewiesene Beeintrachtigung der Functionen der Bogen- 
gangsapparate aucli mit einer Neuritis zu erklaren. 

Labyrintherkrankungen sehen wir im Anschluss an entziindliche 
Processe der Nachbarschaft auftreten. Hier kame Meningitis in Betracht; 
sie kann bei B. vorgelegen haben, da er wochenlang comatos dalag 
und delirirte. Die Meningitis bei Typhus wird ja oft genug ebenfalls 
durch den Typhusbacillus verursacht. Aber wir wissen auch, dass beini 
Typhus Krscheinungen auftreten konnen, die in ihrer Gesamintheit 
durchaus dem Krankheitsbilde der Meningitis gleichen, und doch ergiebt 
die anatomische Untersuchung unversehrte Meningen (Meningismus). 
Wir sind somit nicht gezwungen, Meningitis anzunehinen, auch wenn 
der Kranke noch so charakteristische Zeichen einer Meningitis geboten 
hat, nachdem die Localisation des Typhusvirus im Darin durch den 
positiven Ausfall der bacteriologischen Untersuchung der Durchfiille 
sicher gestellt ist. Aber selbst wenn Meningitis anzunehinen ware, ware 
ich doch nach wie vor geneigt, auch die Gehors- und Gleichgewichts- 
stiirung auf Neuritis zuriickzufiihren, schon um die Analogie mit den 
nur durch eine Neuritis zu erklarenden Storungen an den Kxtremitaten 
aufrecht zu erhalten. Freilich ware beim Vorliegen einer Meningitis dann 
eine Antheilnahme anderer Gehirnnerven wahrscheinlich zu erwarten 
gewesen. 

Primare, nicht auf fortgeleitete, entziindliche Processe zuriickzu- 
fuhrende Labyrintherkrankungen, die auch bei anatomischer Unter- 
suchung als solche festgestellt wurden, sind meines Wissens bisher nur 
bei der Leukamie und Lues beobachtet worden. Leukamie knmmt hier 
nicht in Betracht. Was die Lues angelit, so leugnet zwar der Kranke, 
sich jemals mit Lues inficirt zu haben; auch bei seiner korperlichen 
Untersuchung fanden wir niclits, was mit Sicherheit oder auch nur mit 
Wahrscheinlichkeit auf Lues himvies. Die Nasenaffection war erst 
wahrend des Typhus aufgetreten, und es ist bekannt, dass der Typhus 
zu ulcerosen Processen in der Nase fiihren kann. Trotzdem liessen wir 
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das Blut im Kaiserliclien Gesundheitsamt zu Berlin untersuchen. In 
der That zeigte das Blut bei der Priifung mit dem wasserigen Extract 
luetischer Orgaue eine Complementablenkung. Zielit man aus dieseni 
Befunde des Blutes, das auch deutliche Widalrcaction (1 : 100) zeigte, 
den Schluss, dass B. auch lilies gehabt hat, so muss die Frage erOrtert 
werden, ob die Polyneuritis luetischen Ursprungs ist. lch halte das 
nicht fiir wahrscheinlich. Einmal wegen der im Vergleich zu der 
Hiiufigkeit der Lues relativen Seltenheit einer luetischen Polyneuritis; 
sodann hat sich die Polyneuritis auf der Hohe des Typhus entwickelt 
und ist schliesslich ohne jede Behandlung zuriickgegangen. Diese 
drei Gesichtspunkte zusammen maclien die lnetische Natur der Poly¬ 
neuritis nicht gerade wahrscheinlich. Es ware aber gezwungen, wollten 
wir von den gleichzeitig auftretenden Storungen einen Theil, namlich 
die Neuritis der Spinalnerven, auf die Rechnung des Typhus setzen, 
einen anderen Theil (die Taubheit und GleichgewichtsstOrungen) aber 
als luetisch hinstellen. Man kann hOchstens annehmen, dass die Lues 
dem Typhus die Wege zur Entwicklung der Polyneuritis geebnet hat. 

Somit wiiren die verschiedonen Storungen, die der Kranke bietet, 
in befriedigender und einheitlicher Weise erkllirt durch die Annahme 
einer Polyneuritis nach Typhus, freilich einer Polyneuritis ganz un- 
gewfihnlicher Vertheilung. 

Die Stoning in den Extremitaten lasst koine andere Erkl&rung zu, 
als die durch eine neuritische Affection. Das Gleiche kann man nicht 
mit derselben Sicherheit sagen von der Gleichgewichtsstdrung; ich wies 
schon oben hin auf die Gleichheit der cerebellaren und vestibularen 
Ataxie. Aber trotz der symptomatologischen Uebereinstimmung dieser 
beiden Formen bestehen doch Differenzen, die ilire Unterscheidung im 
einzelnen Falle moist ermdglichen und schon desshalb eine Bcriick- 
sichtigung verdienen. Diese ist hier aber noch ans einem anderen 
Grunde geboten. 

Nach unseren bisherigen Erfahrungen lasst sich eine Ataxie cere¬ 
bellaren Charakters auf eine Erkrankung des Vestibularapparates nur 
dann zuriickfuhren, wenn und solange sich dieser noch im Stadium der 
Reizung befindet. 

Die oben mitgetheilten Untersuchungen (S. 500—501) lassen dariiber 
keinen Zweifel, dass der Vestibularapparat von B. beiderseils nicht normal 
ist. lch betone hier, dass der Kranke A. sowohl den calorischen Nystagmus 
wie den Nystagmus nach der Drehung und die normale galvanische 
Reaction hot. Also war bei ihm eine Erkrankung des Bogengangs- 
apparats ausgeschlossen; durch eine solche konnte die cerebellare Ataxie 
nicht bedingt sein. 
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Keizung iin Bogengangsapparat giebt sicli abgesehen von der cere- 
bellaren Ataxie in Schwindel, Breclineiguug, vor allem in Nystagmus 
kund, der spontan auftritt oder durch extreme Seitwartswendungen der 
Augen ausgelost bezw. verstarkt werden kann. Wir haben aber bald 
nach der Aufnahme bei unserem Kranken keinen Nystagmus gefunden 
oder ausgelost, wiewohl die schon seit Wochen vorhandene cerebellare 
Ataxie nocli deutlich ausgesprochen war. Wenn der Kranke wiihrend 
seines Aufenthalts bei uns niemals Erbrechen liatte oder fiber Brech- 
neigung klagte, so wird auch damit eiue Keizung des Vestibularis zum 
mindesten unwahrscheinlich. 

Das Fehlen des Nystagmus scbliesst eine Keizung des Vestibular- 
apparates aus. Dessen Functionsschadigung ist aber durch die ver- 
schiedenen Untersuchungen in iibereinstimmender Weise mit grosser 
Wahrscheinlichkeit erwiesen. Es kann sich mithin nur um einen Unter- 
gang des Vestibularis handeln. Dann muss aber wieder die hoch- 
gradige und solange anhaltende cerebellare Ataxie auffallen. Ueber- 
einstimmend wird von alien Otiatern betont, (lass sich der menschliche 
Organismus mit einem doppelseitigen Fehlen des Vestibularapparates 
oder, was dasselbe besagt, mit einem Untergang beider N. vestibulares, 
selir schnell abfinden kann. In besonderem Maasse vermag das der 
Erwachsene. Die Miiglichkeit, schnell einen ausreichenden Ersatz fiir 
die zerstOrten Vestibularapparate zu schaften, wird durch viele Ex- 
perimente bewiesen. Ich verweise besonders auf die bekannten und 
grundlegenden Untersuchungen Ewald’s an Tauben. 

Ich kann daher die Bedenken der uns beratenden Otiater Pro¬ 
fessor Wittmaack und Professor Lange verstehen, allein auf die, wie 
wir zugeben mfissen, vermuthete Neuritis der N. vestibulares eine so 
ausgesprochene und hartnackige Ataxie cerebellaren Charakters zuriick- 
fiihren zu wollen. Diesel ben Bedenken witren aber auch gerechtfertigt, 
falls wirklich fiir die Taubheit und die nachgewiesene Stoning der 
Bogengangsapparate niclit eine beiderseitige Neuritis des Acusticus- 
stammes, sondern eine doppelseitige Labyrinthitis verantwortlich gemacht 
werden musste. Anderseits besteht aber desshalb nocli kein Anlass, an 
der Diagnose der Polyneuritis, die auch den N. vestibularis und coch- 
learis betroffen hat, zu zweifeln. Angesichts der obigen Daistellung, 
vor Allem des Ausfalls der verschiedenen Priifungen der Vestibular¬ 
apparate, halte ich diese Diagnose fiir durchaus berechtigt. 

Also bedarf es nocli einer anderen Erklarung fiir die anhaltende 
cerebellare Ataxie. 

In erster Linie werden wir an eine mit Typhus ursachlich zu- 
samnienhangende Erkrankung denken miissen. Am niichsten liegt die 
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Annahme einer Encephalitis, und was deren Localisation angeht, so 
wird man vor Allem an das Kleinhirn bezw. dessen Wurm deuken 
mussen. 

Encephalitis ist nach Tvphus beobachtet: Hofmann wie Van- 
zetti haben in eneephalitischen Herden den Eberth’schen Typhus- 
bacillus gefunden. Wir konnten hier umso elier mit der Annahme 
einer Encephalitis rechnen, als der Kranke auch eine Otitis media pu- 
rulenta gehabt hat. Oppenheiin hat auf das liaufige Zusamuien- 
treffen von Encephalitis und Otitis hingewiesen. ebenso Voss. Oie 
Otitis ist ganz acut wahrend des Typhus und auch wohl in ursachlicher 
Abhangigkeit von ihm entstanden, gewiss Grand genug, auch denselben 
Infectionserreger fiir eine Encephalitis verantwortlich zu machen. Eine 
endgiiltige Entscheidung ist indess hier schon desshalb nicht moglich, 
weil die zeitlichen Beziehungen zwischen Beginn des Typhus, Anfang 
der Otitis und dem ersten Auftreten der cerebellaren Ataxie nicht hin- 
reichend festgestellt sind. 

Andererseits kann auch das Kleinhirn, wenngleich seltener, der Sitz 
einer eneephalitischen Erkrankung sein. In einem von Nauwerck 
beschriebenen Falle war das Kleinhirn der ausschliessliche Sitz. 
Oppenheim, dem wir die treffliche Monographic fiber die Encepha¬ 
litis verdanken, sagt geradezu: Eine Reihe von klinischen Beobach- 
tungen lasst mit Bestimmtheit annehraen, dass auch sonst gelegentlich das 
Kleinhirn Haupt- oder einziger Sitz der eneephalitischen Veranderung ist. 

Encephalitis kann restlos heilen. 

Also ist mit der Annahme einer Encephalitis im Kleinhirn das 
acute Einsetzen der cerebellaren Ataxie. auch ihre scliwankende Starke, 
ihr wochenlanges Anhalten ohne Reizerscheinungen seitens der Vesti- 
bulares und schliesslich ihr restloses Verschwinden durchaus erklart. 

Auch hier muss erwogen werden, dass eine Affection des Frontal- 
hirns die cerebellare Ataxie verursachen kann. Beide Kfirperhalfteu 
nehmen an ihr gleichen Antheil; also mfissten beide Frontalpole ge- 
schiidigt sein. Diese Moglichkeit ist iusofern durchaus gegeben, als 
die Encephalitis die Eigenschaft und oft geradezu die Vorliebe hat, 
multiple Herde zu setzen. Natfirlich besteht sehr wohl die Moglich¬ 
keit, dass auch im Kleinhirn nicht ein Herd, sondern mehrere ence- 
phalitische Herde die Ataxie bedingen. Bei der cerebellaren Ataxie 
nach Frontalhirnerkrankling linden wir Muskelschwfiche. Eine solche 
bestand auch bei B., wenn auch nur in geringeni Grade; aber sie findet 
in der Neuritis ihre ungezwungene Erklarung. Aber es fehlen bei B. 
Storungen des Muskelsinns, und deshalb trage ich Bedenken, auf eine 
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Erkrankung ties Frontalhirns zuriickzugreifen, zumal keine andere Er- 
scheinung vorliegt, die zur Annakme eines cerebralen Herdes zwingt. 

Naturlich kann aucb eine Lesion der Kleinhirnbahnen dieselbe Wir- 
kung liaben wie eine Schadigung des Kleinhirns selbst, und da es sich 
im wesentlichen uni cerebellare Ataxie handelt, kommen in erster Linie 
die aufsteigendeu Bahnen in Betracht. 

Fiir die genauere Diagnose des Ortes, wo die Kleinhirnbahnen 
geschiidigt sind, ware nur noch die beiderseitige Taubheit zu ver- 
werthen. 

Deren nervOse Natur ist sichergestellt. Aber der Ausfall der oliren- 
arztlichen Priifung allein geniigt nicht zur genauen Feststellung des 
Ortes der Schadigung. Dass das Horrelief bei der Entscheidung dieser 
Frage aushelfen kann, ist moglich, wild aber auch andererseits be- 
stritten; wie deni auch sei, bei unsereni Kranken konnto das HOrrelief 
nur auf einer Seite aufgenommen werden. Der Ohrenarzt wird von 
seiueni otologischen Standpunkte denselben Befund erheben, gleichgiiltig, 
ob der Acusticusstamm in seinem peripheren Verlauf odcr in seinen 
centralen Bahnen geschadigt ist. Nach deni Befunde des Ohrenarztes 
kbnnte die beiderseitige Taubheit durch eine Encephalitis beider Tem- 
porallappen oder von deren hier endigender Balm bedingt sein. So auf- 
fallend aber deren gleichzeitige und doppelseitige Affection ware, so 
ungewohnlich ware auch das Fehlen weiterer StOrungen seitens des 
Gehirns. 

Weinland hat auf den Ztisammenhang zwischen hiiiterem Vier¬ 
hiigel und Storungen des Gehors der anderen Seite aufuierksam ge- 
maclit. Andererseits ist cerebellare Ataxie ein Symptom, dessen haufiges 
Vorkommen bei Vierhiigelerkrankungen sclion von Nothnagel betont 
und von zahlreichen Autoren bestatigt ist. Daher ist es berechtigt, die 
Frage aufzuwerfen, ob nicht ein encephalitischer Herd im Bereich der 
hinteren Vierhiigel bei B. vorgelegen haben kann. Ich glaube diese 
Frage verneinen zu 'miissen. Der anzunehmende encephalitische Herd 
musste docli selir ausgedehnt sein oder es mfissten mehrere Herde vorliegen, 
da eine auf den hinteren Vierhiigel beschriinkte Encephalitis nur die 
doppelseitige Taubheit zu erkliiren vermochte. Die Symptomatologie 
der Vierhiigelerkrankungen verdanken wir in erster Linie dem Studium 
vou Geschwulsten; bei diesen ist aber iuimer mit der Miiglichkeit 
einer Druck- und Fernwirkung zu rechnen. Wie Bruns hervorhebt, 
braucht man zur Erklarung der bei Vierhiigeltumoren oft vorhandenen 
cerebellaren Ataxie nicht auf eine gleichzeitige Kleinhirnlasion zuriick- 
zugreifen; eine Erkrankung des rothen Kerns oder der Bindearme reicht 
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vollig aus. Wir miissen also zutn mindesten auch in diesem Bereich 
cine encephalitische Erkrankung zur Erklarung der cerebellaren Ataxie 
aunehmen. Aber dann musste das vdllige Fehlen von Storuugen seitens 
der Augenmuskeln im hoclisten Grade auffallen. 

Wenn wir annehmen wollten, die Gleichgewichtsstorung und Taub- 
heit sei dutch L&sionen der betrefTenden Bahnen im Hirnstamm bedingt 
— bei der bennchbarten Lage des Corpus restiforme und dor lateraleu 
Acusticuswurzel bzw. des veutralen Acusticuskerns ware diese Mdglich- 
keit iminer gegeben —, so musste es dock trotz deren beiderseitiger 
Lasion selir auffallen, dass nicht noch weitere Storuugen seitens der 
zahlreichen benackbarten, auf selir engem Raum vereinigten Bahnen auf- 
getreten waren. 

lch bin daher inimer noclt am ehesten geneigt, eine Polyneuritis, 
die auch den Cocklearis und Vestibularis ergriflfen hat, anzunehmen uud 
ausserdem eine Encephalitis im Kleinkirn bezw. Kleinhirnwurm. Eine 
anderweitige Localisation der Encephalitis ist gewiss nicht ausgeschlossen: 
aber sie ist durch die vorhandenen Symptome weder geboten noch auch 
mit ausreichender Wahrscheinlichkeit ermoglieht. 

Mit der Annakme einer Polyneuritis und Encephalitis wird aber die 
schon mehrfach betonte Einheitlichkeit der Auffassung des Krankkeits- 
bildes nicht zcrstdrt. Die nahen und innigen Beziehungen zwischen 
Encephalitis und Polyneuritis sind schon schon seit langem bekannt. 
Wir wissen, das dasselbe Gift bald Encephalitis, bald Polyneuritis, bald 
Encephalitis und Polyneuritis verursachen kann, okne dass wir uns 
liber die Griinde der electiveu Wirkung desselben Giftes in den ver- 
schiedenen Fallen eine klare Yorstellung inachen konnen. Ich ver- 
weise besonders auf die alkoholischen Formen. 

Um die C'asuistik der acuten, cerebellaren Ataxie sckeint es in der 
neurologischen Literatur schlecht bestellt zu sein. 

Beckterew hat bei Alkoholikcrn im Anschluss an ein durch 
starken Rausch bedingtes Coma oder nach dem normalen Schlaf pliitz- 
lich cercbellare Ataxie mit Nystagmus bei Seitwiirtsbewegung der Aug- 
apfel auftreten und nach einigen Woclten bis Monaten wieder ver- 
schwinden sehen. Der Kranke hatte subjectiv das Gefflhl von Schwindel, 
Schwere im Kopf, auch Uebelkeit und sogar Erbrechen. Die einzelnen 
Bewegungen der Gliedmaassen zeigten koine Ataxie. Heftiger Tremor 
der Finger war durch lnngdauernden Alkoholismus hinreichend erkliirt. 
Die Sprache war intact oder zeigte nur geringes Stammeln. Lahmungen, 
Sensibilitatsstdrungen, Ohrensausen fehlten. Da die Percussion der 
Gegend des Occipitalhockers schmerzhaft war, nimmt Bechterew, 
wcnn auch mit Yorsicht, eine Kleinhirnerkrankung und zwar im medi- 
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alen Gebiet an. Die Erscheinungen, die die von Bechterew beschrie- 
benen Falle boten, gleiclien den Storungen des Kranken B. bis auf den 
Nystagmus, der bei B. nur im Anfang bestand und auch niclit so deut- 
lich ausgesproclien war. 

In einem spiiteren Aufsatz berichtet Bechterew iiber cine Ftlin- 
liche Beobachtung von Sclinitzer. 0—7 Tage nacli einer durch Fisch- 
vergiftung bedingten Magenstorung trat bei dem neuropathischen, lue- 
tischen, nicht alkoholischen, 30 Jahre alten Mann unter den Erschei¬ 
nungen allgemeiner Zerschlagenheit cerebellare Ataxie niit dem Gefiihl 
des Schwindels auf. Nach 2 Woclien begann die Besserung, die zur 
volligen Heilung fiihrt. Auch liier nimnit Bechterew eine acute Affec¬ 
tion des Kleinhims, hochstwahrscheinlich vascularen Ursprungs, an; nur 
fehlte in dem Schnitzer’schen Falle der Alokoholismus, der den 
Bechterew'schen Fallen gemeinsam war. 

Sodann hat Nonne 1895 und 1905 iiber 3 Falle acut entstandener 
Ataxie cerebellaren Charakters berichtet. In alien Fallen fand Nonne 
eine locomotorische, 2 mal auch statische Coordinationsstorung von 
cerebellarem Charakter mit Intentionstremor, Storungen der Augen- 
muskulatur bei normaler Reaction der Pupillen und normalem N. opticus, 
eine Sprachstorung von phonischem Charakter, Lebhaftigkeit der Sehnen- 
reflexe, Fehlen von Sensibilitats- und Sphincterenstorungen. Zweimal 
setzte die Stoning nach einer Insolation, einmal nach einer acuten, 
unter cerebralen Erscheinungen verlaufenden Krankheit ein, die als 
„Gehirnentzundung“ geschildert wurde. In einer anderen Arbeit fiihrt 
Nonne diese Falle direct auf eine Encephalitis zuriick. 

Ferner hat Brcgman unlangst einen Fall von acuter Ataxie 
cerebellarer Form mitgetheilt. Der GOjiihrige Mann, der viel getrunken 
und schwere physische Arbeit geleistet hatte, war plotzlich bewns&tlos 
hingefallen; als er nach l / 2 Stunde erwachte, knnnte cr nicht mehr 
gelien. Er war ausser Stande, sich im Bett aufzurichten; dabei wankte 
der Rumpf hin und her. Die Sprache war ganz unverstandlich, unter- 
brochen, explosiv, wie mit grosser Anstrengung. Die Bewegungen der 
Extremitaten waren ungeordnet, atactisch, vor alien Diugen links. Mit 
der linken Hand konnte er keinen Gegenstand festhalten. Heine Sen- 
sibilitatsstorungen. Nystagmus bei seitlichen Blickrichtungen, besonders 
beim Blick nach links. Nach etwa 2 Monaten konnte er, wenn auch 
nur miihsam und unsicher, auf breiter Basis gehen, sch wankte dabei 
haufig, fiel nach links und vermochte zu sitzen. Die Sprache ist ver- 
standlich, hat aber ihre friiheren Eigenthiimlichkeiten beibehalten. 

Mit Riicksicht auf die hochgradige Arteriosklerose (Puls der rechten 
Arteria radialis erheblich schwacher, Mumification des dritten und 
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fiinften Fingers ties rechten Arms) nimmt Bregman eine acute vascu¬ 
lare Lasion, wahrscheinlich Erweichung an, welche das Kleinhirn be- 
troffen hat. 

Schliesslich verdient noch von den 2 Fallen acuter Ataxie, die 
Revenstorf und Wigand im vorigen Jahre verdffeutlicht haben, ein 
Fall erwahnt zti werden. Der an Lues und Trunksucht leidende Ar- 
beiter erkrankte nach einer Insolation an Meningo-Encephalitis, die eine 
spastische Lahmung der rechten Kdrperhalfte, sowie fast volligen Ver- 
lust der Sprache setzte. Bei jeder Bewegung traten clonische Krampfe 
auf, welche den Krankeu fast vdllig liiilflos machten. Die Hemiplegie 
ging innerhalb 5 Wochen bis auf eine leichte Schw&che ties rechten 
Arms zuriick. Der Kranke hot nunmehr (seit wann, wird nicht ange- 
geben, ebensowenig wie er sich in der Zwischenzeit verhalten hat) 
folgendes Krankheitsbild: Starker Intentionstremor und Ataxie, die jede 
coordinirte, noch so einfache Bewegung wie Gehen, Stehen, Aufrichten, 
unmbglich machte. Die gleiche Stdrung der Muskelinnervation macht 
die Sprache theilweise ganz unverstandlich. „Es besteht hier ein Ge- 
misch von erschwerter Articulation mit Skandiren und eine durch Un- 
gleichheit der Athemmuskelinnervation bedingte Stdrung der Phonation, 
welche bald ein Herausplatzen der Silben, bald ein Verschlucken der- 
selben zur Folge hat.“ Kein Nystagmus. Die Verfasser nehrnen an, 
dass der Kleinhirnprocess sich nicht in dem gleichen Masse wie die 
anderen encephalitischen Herde zuriickgebildet und so zu der eigen- 
artigen Coordinationsstdrung gefiihrt hat. 

Ich will noch mit einigen Worten auf die Sprachstorung eingehen. 
Nonne bezeichuet die Sprache eines seiner Kranken als stossend und 
hcftig; der andere Kranke poltert und hastet beim Sprechen und kann 
die Starke der Laute nicht moduliren. Im dritten Falle bietet die 
Sprache etwas Ungeordnetes, schlecht Berechnetes und Explosives. Iu 
alien Fallen wird die Sprachstorung, da eine eigentliche articulatorische 
Stdrung felilt, aufgefasst als eine Coordinationsstdrung, als „bedingt 
,durch falsches 1 , d. h. moderirtes Athmen“, oder ,,nicht richtig abge- 
messenes Athmen“. Im dritten Falle spricht Nonne geradezu von einer 
Coordinationsstdrung der Lippen-, Mund- und Zungenmuskulatur, sowie 
der Stimmbknder. 

Auch bei unserem Kranken B. bestand eine Sprachstorung. Der 
naselnde Charakter der Stimme war natiirlich durch die Lahmung des 
Gaumensegels bedingt; er verschwand auch mit der Abnahme der 
Lahmung. Aber unabhangig davon hatte die Sprache etwas Stoss- 
weises, Explosives und zugleich etwas Monotones, einen blechernen 
Beiklang. Ab und zu schnappte auch die Stimme uber. Wir sprachen 
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Sprachstorung hervorgehoben, cbeuso in einigen bei Luthje nicht er- 
wahnten fruher verbffentlichten (Gubler, Foot) und einigen spateren 
Fallen (Preobraschensky, Lenhartz). Die Sprache wird als 
schwerf&llig, verlangsamt, schleppend bezeichnet. Die einzelnen Silben 
kbnnen nur langsam vorgebracht werden. Luthje selbst schreibt von 
einem schleudernden, hahnentrittartigen Hervorstossen der einzelnen 
Silben. Diese Sprachstorung war imnier deutlich ausgesprochen und 
oft so erheblich, dass sie nicht nur der Umgebung des Kranken, 
sondern auch dieseru selbst auffiel. Westphal hat die Sprach- 
stbrungen wohl zuerst genaner studirt: „Die Sprache ist ausserst 
langsam, gedehnt, „skandirend“, die einzelnen Silben werden in kleinen 
Intervallen mit Miihe und sichtlicher Anstrengung hervorgestossen.“ In 
einem der von Westphal mitgetheilten Falle fand sich nur noch die 
acut aufgetretene Sprachstorung. 

In alien diesen Fallen wird Seitens der Autoren eine cerebrale 
oder cerebro-spinale Form der Ataxie angenommen. Ab und zu wird 
auch eine durch Kleinhirnaffection bedingte Ataxie ausdriicklich aus- 
gcschlossen uuter dem Himveis darauf, dass eine Ataxie von einem 
ausgesprochen cerebellaren Charakter fehle. Freilicli kann ich mich 
nicht dem Eindruck entziehen, dass die Beweisfiihrung der cere- 
braleu Natur dieser Form acuter Ataxie nicht imrner eine zwingende 
ist. Gewiss bestand fast jedesmal im Beginn der Infectionskrankhcit, 
an die sich die acute Ataxie anschloss, eine tiefe Bewusstseinsstbrung, 
oft genug verknupft mit Delirien. Diese Stbrung heweist naturlich 
eine Betheiligung des Grosshirns; aber man darf doch darin noch nicht 
einen Beweis fur die Annahme erblicken, dass die sp&ter auftretende 
Ataxie nun ebenfalls cerebralen Ursprungs sein muss. Eine acute 
Polyneuritis setzt doch ebenfalls oft genug mit schweren Storungen 
Seitens des Gehirns ein und keiner wird an der peripheren Natur vieler 
Storungen zweifeln; dass eine Encephalitis, auch wenn sie auf das 
Kleinhirn beschrankt ist, mit schweren Bewusstseinstrubungen einsetzt, 
wird ebenfalls nicht Wunder nehmen. Ebenso wenig wird man dariibcr 
erstaunt sein durfen, wenn nach Abklingen der schweren Infections- 
krankheit eine Amnesic oder Stbrung der Merkf&higkeit besteht oder 
eine sehr labile Stimmung oder gemiithliche Theilnahmlosigkeit; gewiss 
sind diese psychischen Stbrungen Zeichen einer Erkrankung des Ge¬ 
hirns, aber mehr lasst sich aus ihnen nicht schliessen. Nicht alle 
Autoren sind so vorsichtig wie Liithje, dem es weniger darauf ankam, 
nachzuweisen, dass die von ihm beobachteten Symptome durch cere¬ 
brale Processe bedingt sein miissten, als vielmehr darauf, dass sie 
durch solche bedingt sein kbnnten. 
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Es liegt mir fern, alle beschriebenen Falle neuter Ataxie als cere- 
bellare Formen deuten zu wollen. Ich bin vielmehr der Ansicht, dass 
die Sprachstorungen in dern Krankheitsbilde der acuten Ataxie liber- 
haupt eine besondere Bedeutung haben, gleichgiiltig, ob diese nun 
cerebralen oder cerebellaren Ursprungs ist. Es erscheint aucb durch- 
aus erklarlich, dass eine Coordinationsstorung gerade bei der Sprache, 
die das empfindlichste Reagens fur das Zusammenarbeiten von Muskeln 
darstellt, sich so deutlich bekundet, oder dass die Coordinationsstfirung, 
wenn sie uberhaupt nur schr scbwach ausgebildet ist, vor Allem in der 
Sprachstorung zum Ausdruck kommt, wie es bei einem der Falle 
Westphal’s zutraf. 

Die Durcbsicht der in der Literatur niedergelegten Falle acuter 
Ataxie cerebralen Ursprungs, so weit sie mir zuganglich waren, hat 
mich nicht in der hier vertretenen Auffassung des Falles B. erschfittert. 
Ich nehme nach wie vor eine Kleinbirnerkrankung an. Einmal fehlten 
bei B. Sensibilitatsstornngen, die nicht durch die Neuritis hinreichend 
begriindet waren; vor Allem war der Muskelsinn vfillig erhalten. 
Andererseits bot die Ataxie das cbarakteristische Bild der cerebellaren 
Form so deutlich, dass fiber ihre Auffassung schon beim ersten An- 
blick des Kranken kein Zweifel war. Audi die weitere Untersucliung 
des Kranken hat die Richtigkeit dieser Auffassung bestatigt. Wenn 
auch Schwindelgeffihl und Nystagmus die Ataxie nicht dauernd be- 
gleiteten, so kann docli damit die cerebellare Localisation nicht aus- 
geschlossen werden, um so weniger, als jene Storungen doch im Beginn 
der Erkrankung vorhanden waren. Bing, der jfingste Bearbeiter der 
Physiologie und Pathologie des Kleinhirns, sieht gleich v. Monakow 
in der uncomplicirten cerebellaren Ataxie das constanteste Symptom im 
Krankheitsbild des reinen und dauernden Kleinhirnausfalles. Vor Allem 
aber erscheint es im Hinblick auf die Beobachtungen Nonne’s, die 
auch eine anatomische Bestatigung gefunden haben, nicht zulassig, 
wegen der Betheiligung der Sprache, wie es von einzelnen Autoren 
geschieht, eine cerebellare Stfirung auszuschliessen. 

Vergleicht man die in der Litteratur wiedergegebenen Falle acuter 
Ataxie cerebellaren Charakters, so wird das Krankheitsbild in den von 
Bechterew geschilderten Fallen beherrscht von der ausgesprochenen 
nnd charakteristischen cerebellaren Ataxie. Die Kranken Nonne’s und 
Bregman’s zeigen die cerebellare Ataxie weniger rein, sondern vermischt 
mit Intentionstremor; sehr deutlich war die Sprachstorung, die in den 
Bechterew'sehen Fallen keine Rolle spielte. Der Fall B. mount in- 
sofern eine Mittelstellung ein, da er sowohl die cerebellare Ataxie in 
der tvpischen Form wie auch die cbarakteristische Sprachstorung zeigte. 
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Gerade die Nonne’scheu Beobachtungen bestiirken mich in der Anuahme, 
der cerebellaren Ataxie und der SprachstOrung des B. liege eine Klein- 
hirnerkrankung zu Grunde. Die Fiille von Nonne ahnelu sehr dem 
Fall B.; nur fehlt bei dem Letzteren die Insufficienz der iiussereu Augen- 
mnskeln; die den Fall B. complicirende Neuritis schliesst dessen Ver- 
gleichung hinsiclitlich der Patellarreflexe aus, die bei den von Nonne 
beschriebenen Kranken erhoht waren. 

Ich babe die Diagnose der multi plen Sk lerose bisher nicht beruhrt. 
Zu Gunsten dieser Erkrankung kann die cerebellare Ataxie und der in* 
Anfang vorhandene Nystagmus angeftihrt werden. Die Pareseu der Ex- 
tremitaten und das Fehlen der Sehnenreflexe scheiden natiirlich aus, da 
sie durcli Neuritis bedingt sind. Aber wir vermissen viele fur die multiple 
Sklerose ebenfalls typische Symptome wie den sogen. Intentionstremor, 
Zwangslachen und Zwangsweinen, sowie die fluchtigen Blasen- und Sen- 
sibilitatsstorungen. Das normale Verhalten der Bauchdcckenreflexe verdient 
ebenfalls hervorgehoben zu werden, ebenso wie das dnrchaus normale 
Verhalten des Opticus. Doppelseitige Taubheit ist ein recht ungewOhn- 
liches Symptom der multiplen Sklerose. Die cerebellare Ataxie brack 
bei B. ganz acut im Anschluss an eine fieberhafte, das Geliirn scliwer 
schhdigende Infectionskrankheit aus und ist fast restlos wieder ver- 
schwunden; sie war auch so ausgesprochen, wie wir es bei der multiplen 
Sklerose kaum, sicher nicht gleich in ihrem ersten Stadium, erwarten 
durfen. Somit erscheint es, auch wenn wir den chronischen und sprung- 
haften Verlauf der multiplen Sklerose beriicksiohtigen. schon heute be- 
rechtigt, von der Diagnose der multiplen Sklerose bei B. abzusehen. 

Somit handelt es sich in den beiden Fallen urn Krauke, bei denen 
eine Ataxie von ausgesprochen cerebellarem Charakter ganz acut auftrat. 
Diesem nicht gewbhnlichen Krankheitsbilde liegen aber trotz der weit- 
gehenden symptomatologischen Uebereinstimmung ganz verschiedene 
Processe zu Grunde; auch das Fehlen der Patellarreflexe, das beiden 
Fallen gemeinsam war, liisst sich nicht auf die gleiche Ursache znriick- 
fiihren. 

1m ersten Falle bietet ein Paralytiker ganz plotzlich im Anschluss 
an einen leichten paralytischen Anfall und als dessen alleinigen Folge- 
zustand das Bild der cerebellaren Ataxie. Der paralytische Anfall 
muss weitgehende Schadigungen des Kleinhirns gesetzt haben. Un- 
mittelbar nach dem Anfall waren die vorher gesteigerten Patellar¬ 
reflexe erloschen. Deren dauernder Verlust kann durcli die Kleinhini- 
erkrankung allein nicht erklart werden; die eigentliche Ursache dieser 
Erscheinung bleibt unentschieden. 

Der zweite, bisher kbrperlich und geistig gesunde Kranke erkrankte 
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wiihrend eines schweren, bacteriologisch sicher festgestcllten Typhus an 
Gaumensegellahmung, cerebellarer Ataxie, beiderseitiger Taubheit und 
leichter Schwache der vier Extremitaten. Nur die beiden ersten 
Symptome gehen ini Laufe einiger Wochen zuriick. Die Untersuchung 
ergiebt cine symraetrische Polyneuritis in den Gliedmaassen, die aucli 
zum Verlust der Patellarreflexe gefiihrt hat. Die Taubheit ist nervosen 
Ursprnngs; der Bogengangsapparat ist sicher geschiidigt. Daher ist, da 
eine Neuritis auch in anderen Nerven mit Sicherheit nachgewiesen wurde, 
eine Neuritis des N. cochlearis und vestibularis anzunehmen. Die Neuritis 
<les Vestibularis allein vermag aber die anhaltende cerebellare Ataxie 
wegen des Fehlens von Reizerscheinungen nicht zu erklaren; eine 
Encephalitis des Kleinhirns ist als wahrscheinlichste Ursache der Ataxie 
anzunehmen. Die Sprachstorung kann diese Annahme nicht widerlegen, 
<la die gleiche Sprachstorung, die bisher fast in alien Fallen acuter 
Ataxie, gleichgultig, ob cerebralen oder cerebellaren Charakters, ge- 
funden wurde, bei anatomisch sichergestellten Kleinhirnerkrankungeu 
beobachtet worden ist. 
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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik in Kiel 
(Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Siemerling). 

Beitriige zur patliologischen Anatomie 
der Katatonie. 

Von 

Dr. Reiikiclii Moriyasu 

ms Japan. 

(Hierzu 3 Abbildungen ini Text.) 

Die Krankkeit Katatonie ist vor mehr als 30 Jahreu zuerst von 
Kahlbaum beschrieben worden, docb hat er damit anfaugs wenig An- 
hanger gefunden. Spater bat Kraepelin K ah lb aura’s Lehren weiter- 
gefuhrt, die Katatonie aber nicht als selbststandige Krankheit beibe- 
lialten, sondern in deni grosseren Begriff Dementia praecox auf- 
gehen lassen. 

Wir halten ebenso wie Thomsen 1 ) an der Bezeichnuifg Katatonie 
fest, da durchaus nicht immer eine Demenz sich entwickelt. Bei der 
zur Zeit herrschenden Uneinigkeit in der Nomenclatur wird es aber 
zweckmassig sein, die gauze iiber anatomische Befunde bei Dementia 
praecox und Katatonie vorhandeue Litteratur zu beriicksichtigen. 

Was die pathologische Anatomie sowohl der Katatonie wie der 
Dementia praecox betrifft, sind die Ansichten der Autoren sehr mannig- 
faltig. Die Veranderungen, welche bis jetzt hervorgehoben worden sind, 
linden sich meist auch bei anderen Psychosen, z. B. Paralyse, Epilepsie, 
Dementia senilis u. s. w. und liaben keine charakteristische Bedeutung. 

Die einschlagigen Arbeiten sind iiberhaupt nicht zahlreich, sie 
sollen hier kurz zusamniengestellt werden: 

Klippel und Lhermitte haben von vier typischen Fallen von 
Dementia praecox nach dem Tod eine genaue histologische Untersuchuog 
der Hirnsubstanz vorgenommen. Makroskopisch fanden sie einestheils 

1) Thomsen, Dementia praecox und manisch-depress. Irresein. Zeitschr. 
f. Psych. 34. S. 653. 
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auf das gauze Gehirn, theils auf einzelne Lappcn sich erstreckende 
Atropkie der Windungen, in einem Fall eine deutliche Asymmetrie des 
Kleinhirns. Mikroskopisch zeigten sick in alien Fallen eine Verkleine- 
rung und Abrundung der Pyramidenzellen und eine Pigmentanhaufung 
einiger Neurogliazellen. Ganz besondera fielen den Autoren im Stirn- 
lappen oder langs der Gefasse angehaufte Zellen auf, deren Kern sich 
mit basischen Farben stark farbten, wUhrend der Protoplasmaleib un- 
sichtbar blieb. Klippel fand in vier anderen Fallen von Dementia 
praecox keine Veranderungen des vascularen Bindegewebes, sondern 
einzig und allein Veranderungen im Neuroepithel. Er tritt der Ansicht 
Deny’s entgegen, dass Unterscbiede zwischen der Dementia praecox 
und den anderen Formen von Demenz mit vascularen Bindegewebsver- 
anderungen nicht zu machen seien. 

Mondio hat bei der anatomischen Untersuchung des Gehirns von 
Dementia praecox Asyrometrien in der Gestaltung der Windungen und 
der Formation beschrieben. Mikroskopisch fand er sehr starke Ver¬ 
anderungen der Ganglienzellen, und zwar gerade solche, wie sie von 
anderen Autoren bei den verschiedensten Vergiftungen und bei Idiotien 
beobachtet worden sind. Er hat betont, dass diese Vielseitigkeit der 
Veranderungen sehr gegen die Verwerthbarkeit der erhobenen Befunde 
spreche. 

Obregia hat bei 7 Fallen von Dementia praecox histologische Be¬ 
funde beschrieben. Im ersten Fall fanden sich viererlei Veranderungen. 
1. Corticale Gebiete, in denen die nervbsen Elemente ganz oder fast 
ganz fehltcn. 2. Zonen mit Nervenzellen von grbsserem Umfang und 
rundlicher Form im Zustand der ('hromatolysc. 3. Meningitische Ver¬ 
anderungen mit Verdickung und Zellproliferation. 4. Zell proliferation 
der Gefassadventitia. In zwei Fallen waren die Veranderungen weniger 
ausgepragt und nur auf die Zellen beschrankt. Es findet sich hier 
allein eine Veranderung der Trabantzellen. Die Gefasse sind normal. 
Denselben Befund ergaben die Falle 3—7. Bei den Fallen mit unver- 
sehrten Gefassen trat oft ein cytolytischer Process in den Vordergrund, 
der mehr oder weniger die Neurone in ihren Grundbestandtheilen 
ergriff, also Kern, Neurofibrillen, Chromoplasma. 

Zalplachita fand bei histologischen Unterauchungen von Dementia 
praecox pathologische Veranderungen an alien Bestandtheilen der Hirn- 
rinde; Zerstorungen an den Nervenzellen, Vermehrung der Neuroglia, 
Veranderung und Zerstorung der Gefasse. Die Elemente der Hirnrinde 
waren aber nicht gleichmassig ergriflen, sondern besonders stark in der 
tiefsten Schicht der grossen Pyramidenzellen, den Beetz'schen Zellen 
und polymorphen Zellen. Es kandelte sich um chronische Nissl’sche 
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Veranderungen mit Atrophien diesor Zellen. Daneben sail man uppige 
Vermehrung der Neurogliaelemente, besonders der Satelliten, die den 
Eindruck der Neurophagic erweckten und derjenigen Neurogliaelemente, 
die langs den Geffissen lagen. Bisweilen fanden sich auch in der Hirn- 
rinde Gruppen soldier Elemente, die sogenannte Zellrasen bildeten. Die 
meisten Neurogliafasern waren gut entwickelt mit gut sichtbarem Kern 
verselien, docli fanden sich auch Zeichen von Ruckbildung in Gestalt 
eines deformirten Kerns und von Pigmentgranulationen im Protoplasma- 
kfirper. Topographisch waren die Yeraiiderungen am stUrksten in den 
Frontallappen. 

Klippel und Lhermitte liaben auch bei der Dementia praecox in 
den Zellen der Vorderlidrner des Riickenmarkes Atrophie, kbrnigen Zu- 
stand mit Pigmentirung des Zellprotoplasma beschrieben. Ausserdein 
haben sie betont eine ausgesprochene Entartung an den hinteren Wnrzeln 
der Lumbalregion mit vollstandiger Zerstfirung der Achsencylinder. In 
den Hinterstrfingen derselben Gegend waren die mittleren Gefasszonen 
ausgesprochen sklerotisch. Stellenweise war der Goll’sche Strang 
ladirt. Im corticalen Theil w r ar nur der innere Tlieil dieses Stranges 
erkrankt. In den erkrankten Parthien land man Proliferation der Neu¬ 
roglia und Lficken, wo gleichzeitig die Achsencylinder und die Neuroglia 
fell 1 ten. 

Eisath-Hall hat ebenfalls iiber Gliaverfinderungen bei Dementia 
praecox gearbeitet. Er fand in der molecularen Randzone Dunkel- 
farbung der Kerne und Vermehrung der Weigertfasern, letztcres, wenn 
nicht allenthalben, so docli stellenweise. In der Meinert'schen 
Schichte der Rinde waren die protoplasmatischen Fasern in alien Fallen 
verwachsen, undeutlich und in verminderter Zalil sichtbar, dagegen in 
3 Fallen vermehrte Weigertfasern fiber die gauze Rinde ausgebreitet 
Die runden Gliaelemente wiesen in 3 Fallen vermehrte Gliakernchen- 
substanz auf. In alien Fallen waren sichelformige Trabantzellen zu 
sehen, manchmal jedocli ausserordentlich sparlich, pigmentoser Zerfall 
der Begleitzellen in alien 7 Beobachtuugen. 

Vogt hat in vier Fallen von Katatonie histologische Befunde be- 
schrieben. 

Im ersten Falle zeigten die Nervenzellen uormale Structur. Die 
Neurogliakerne waren durchgehends gross, von grossem, deutlich sicht¬ 
barem Zellleib iimgeben. Recht viel gelbes Pigment lag in den Zellen. 
Im Mark fanden sich nocli einige kleine, eckige Kerne. Die Gefasse 
liatten nur vereinzelte Kerne in der Adventitia. 

Im zweiten Fall zeigten die Nervenzellen starke chronische Ver¬ 
anderungen. Die Glia bot deutliche Kernvermekrung. Die Kerne waren 
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mittelgross, rund, haufig von grossen spinnenformigen Zellleibern um- 
geben. In der zellarmen Zone bildeten die Auslaufer der Spinnen- 
zellen ein sichtbares masclienformiges Netz. Die Gef&sswand war reich 
an Intima- and Mediakernen. In den hSutig etwas ausgebuchteten 
Adventitiascheiden lagen einige kleine Lymphocyten. Viel Pigment in 
der GefAss wand. 

Beim dritteu Fall boten die Nervenzellen chronische Veriinderungen. 

Die Glia liess in der zellarmen Zone leichte Vertnehrung von 
Zellen erkennen, die deutliclie Spinnenform zeigten. In der Kinde 
waren grosse Gliakerne mit grossen Kernkorperchen, die Zellleiber 
deutlich. 

An den Gefassen war die Adventitia zellarm, und selten fanden 
sicb einige blaue langgestreckte Kerne, die an beiden Polen von einem 
hellen, kleinen Protoplasmasaum umgeben waren. Zum Theil An- 
haufung von Gliakernen an den Gefasswanden. 

Beim vierten Fall batten die Nervenzellen chronische Ver&nde- 
rungen erlitten. An der Glia bestand in dem ausseren Theil der zell¬ 
armen Zone erhebliche Vermehrung von stark geschrumpften spinnen¬ 
formigen Zellen. Sonst kleine Zellvermehrung, die Kerne waren von 
mittlerer Gr5s.se, hell, in den recht deutlichen Zellleibern viel gelbes 
Pigment. Die Gefasswande zum Theil etwas dick, sonst von guter 
Structur. 

Alzheimer hat bei wahrscheinlichen Katatoniefallen Neubildung 
von Gliafasern, Umklammerung der Ganglienzellen auf die tieferen 
Rindenschichten beschrAnkt beschrieben. 

Maschtschenko fand bei Dementia secundaria betrachtliche Yer- 
minderung der Anzahl der Nervenzellen, besonders der kleinen Pyra- 
miden, ausgebreiteten Schwund der Associationsfasern in der Hirnrinde 
und sklerotische oder atheromatose, zum Theil obliterirende Gefasse. 

Dreyfus hat in einem Fall von Tod im katatonischen Anfall bei 
alter Dementia praecox die histologische Untersuchung gemacht. Die- 
selbe beschriinkte sich auf die Grosshirnrinde und das Riickenmark. 
Es liess sich nichts Positives festsfellen. 

Die Anordnung der Ganglienzellen war gut erhalten. Die Ganglien¬ 
zellen selber zeigten im Allgemeinen keine erhebliche Veranderung. 
Die GefAsse waren etwas blutreich, ihre Wandungen nicht verdickt. 
Die adventitiellen Lymphscheiden waren nicht erweitert, enthielten keine 
zelligen Elemente, speciell fanden sich nirgends Plasmazellen. Die 
Pia war vollig normal, nur waren ihre Blutgefasse ziemlich stark 
gefiil It. 

Das Riickenmark wurde nach Weigert-Pal gefiirbt. Es liess sich 
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nirgends Degeneration nachweisen, insbesondere waren die Hinterstriinge 
vollig intact. 

Cramer hat bei typischem Fall mit Ojahriger Krankheitsdaner 
histologische Befunde beschrieben. Die Gefasswande waren nicht sehr 
kernreich, zeigten aucli in ihrer adventitiellen Scheide nur wenig Kerne. 
In einzelnen Gefassen der Rinde, besonders der tieferen Schichte, fanden 
sich im adventitiellen Raum einzelne grossere, blass tingirte Kerne, die 
in ihrem Aussehen vollstSndig Gliakernen glichen. In der Markleiste 
fanden sich vereinzelte Gefasse, welche entschieden verdickte Wan- 
dungen batten, stellenweise mit Leukocytenkernen besetzt waren und 
auch, wenn auch sehr selten, im adventitiellen Raum kleine Haufchen 
extracellular liegenden Pigments erkennen liessen. Die Ganglienzellen 
erschienen im Allgemeinen kleiner als normal und stark tingirt. Die 
Nisslkiirper waren stark zerstort, der Kern haufig an die Peripherie ge- 
riickt. auch stauden fleckweise die Zellen nicht so schon ausgerichtet 
als unter normalen Verhaltnissen. Die Glia war stark gewuchert, be¬ 
sonders in den tieferen Schichten der Hirnrinde und in der Umgebung 
der Gefasse. 

Denselben Befund an Glia, Zellen und Gefassen hat Cramer dann auch 
in einem anderen Fall von Jugendirrsein, der unter dem Hervortreten kata- 
tonischer Erscheinungen zur Verblodung fiihrte, erhoben. In diesem Fall 
hat er auch das Verhalten der markhaltigen Fasern studirt und einen zwar 
nicht sehr ausgedehnten, aber deutlich markirten Faserschwund gefunden. 

So weit ich also die Litteratur nachgesehen habe, sind die Be¬ 
funde der Autoren vielseitig und ergeben nichts Bestimmtes. Ich mSchte 
nun zun&chst iiber meine eigenen histologischen Befunde an Grosshirn- 
rinde und Ruckenmark bei Anwendung verschiedener Methoden be- 
richten. Krankengeschichten und Sectionsbefunde werden der Yoll- 
standigkeit halber zieinlicli ausfiihrlich mitgetheilt: 

ITnll 1. 

D. S. 31 Jahre, Schneiderin, wurde am 25. Marz 1905 aufgenommen, 
am 10. April gostorben. 

Hereditat negirt. Menses regelmiissig. Hat mit 15 Jaliren im Krankenhaus 
gelegen, wurde operirt am linken Fuss und an den Kippen. Vor 2 Jahren 
bereits psychisch erkrankt. Habe allerhand gesehen. Aeusserte, die Eltern 
wollten sie umbringen, ihr Bruder sei an der Krankheit schuld. Nach 2 bis 
3 Tagen ging dieser Zustand voruber. Hat in der Scbule gut gelernt. War 
auch als Kindermadchen in Stellung, gab die Stellung auf, weil sie krank 
wurde, war nachher zu Hause. Seit 3 Jahren als Schneiderin thatig. Soil 
immer sehr ruhig gewesen sein, machte sich nichts aus Yergniigungen. Vor 
6 Jahren erkrankte Pationtin plotzlich, gab an, sie habe Magenschmerzen. Lag 
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im Bett. Larmte, wollte nicht ruhig liegen bleiben, kramte im Zimmer 
umher. Redete wirres Zeug, wollte keine Medicin einnehmen, sie wiirde da- 
durch nur noch kranker. Wusch sioli heute den ganzen Tag. Kiihlte sich den 
Kopf und weinte viel. Keine Sinnestauschungen. Hat die letzten 5 Tage keinen 
Schlaf gehabt. Gegessen hatte sie gut. Keine Krampfe. 

Status, graciles Miidchen. Schadel und Wirbelsaule nicht druckempfind- 
lich. Pupillen mittelweit, gleichrund. 

R/L. -f R/C. + A. B. frei. VII frei. 

Zunge gerade, belegt. Gaumen und Rachen ohno Besonderheit. Lungen 
und Herz frei. Puls 100, regelraassig. Am Thorax zahlreiche, umfangreiche 
Narben und Knochendefecte. Allc Narben mit der L'nterlage verwachsen, nicht 
druckempfindlich. An dem Fussgelenk mehrere Narben, das Gelenk selbst ist 
steif. K'niereflexe lebhaft. Achillessehnenreflexe links rechts Null (steifes 
Gelenk). Plantarreflexc -|-. Sensibilitat am ganzen Korper intact nur an den 
Narben Schmerzempfindlichkeit herabgesetzt. Motilitat ist frei bis auf das rechte 
Fussgelenk, das unbeweglich. Beim Gehen tritt Patientin rechts nur mit der 
Fussspitze auf. 

26. Miirz. Hat in der Nacht ruhig geschlafen, war oft aus dem Bette, 
ging an das Bett einer anderen Patientin, glaubte, es sei ihre Mutter, schrie 
laut auf. Hat eingeniisst und sich beschmutzt. Sagte, sie habe Angst gehabt, 
man wolle sie todt machen. 

27. Marz. Ist sehr unruhig. Schreit laut auf, liisst sich auch auf Zu- 
reden nicht beruhigen. Nach dem Dauerbad etwas ruhiger. Schlaft etwas, 
nach dem Erwachen stosst Patientin wieder fortwahrend laute bellende Schreie 
aus. Zeigt dabei angstlichen AfTect. 

30. Marz. Zeigte in den letzten Tagen grosse Unruhe. Schreit und lauft 
im Saal umher. Zuweilen kriecht sie am Boden umher und ist nicht zum Gehen 
zu veranlassen. Wehrt sich heftig, wenn man sie anfasst. Macht grosse 
Schwierigkeiten bei der Nahrungsaufnahme. 1st auch in der Nacht meist sehr 
laut, auf Schlafmittel reagirt sie nur mit wenig ausgiebigem Schlaf. 

31. Marz. Nachts unruhig, schmutzig, ass Koth. Heute wieder sehr laut. 
Mit Miihe im Bade zu halton. 

1. April. Wenig geschlafen, war aber ruhig. Auch tagsiiber liegt Pa¬ 
tientin ruhig, vdllig theilnahmslos zu Bett. Stohnt mit leerem Gesichtsausdruek 
vor sich hin, Dauerbad. Verweigert Nahrung, Sondenfiitterung. 

4. April. Wenig geschlafen, war aber ruhig. Auch tagsiiber liegt Pa¬ 
tientin ruhig, vollig theilnahmslos zu Bett, stohnt mit leerem Gesichtsausdruek 
vor sich hin, spricht nicht. Nimmt die Nahrung, die ihr mit dem LofTol gereicht 
wird. Erysipel der rechten Glutaealgegend. 

5. April. Nachts sehr unruhig, wiihlte im Bettzeug umher, verbigerirte. 
Unsauber. Tagsiiber sehr unruhig, wirft die Bettlaken aus dem Bett, schreit 
viel und verbigerirt. Erysipel ist auch auf die linko Glutaealgegend iiberge- 
gangen. 

7. April. Nachts nach 8 Par. gut geschlafen. Sonst unverhndert. Ery¬ 
sipel schreitet auf der Aussenseite des rechten Oberschenkels fort. 
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8. April. Auf 8 Par. gut geschlafen. Tagsiibcr unruhig, verbigerirt, 
vcrsucht bestandig aus dem Kastenbett zu klettern, zieht die Wasche aus, 
wiihlt im Bettzeug. Nimmt ziemlich reichlich lliissige Nahrung, sieht sehr 
abgefallen aus. Hat kleinen schwachen Puls. 

8. April. Nachts gut geschlafen. Jammert und stohnt bestandig vor sich 
hin, zerwiihlt das Haar. Nimmt nichts zu sich, spuckt alles wieder aus, sieht 
sehr abgefallen aus. Puls klein, kaum zu fiihlen, 120 in der Minute. Athmung 
sehr gesteigert, 40 in der Minute. Ueber den unteren Partien beider Lungen 
Hasselgerausche, keine deutliche Diimpfung, Untersuchung durch das heftige 
NViderstreben sehr erschwert. Kampferinjection. 

10. April. Nachts 1 Uhr Exitus letalis. 

Section: Gehirngewicht 1200. Schadeldach nicht verdickt, Dura mit 
dem Schadeldach ziemlich fest verwachsen. Pia massig verdickt, lasst sich in 
Fetzen abziehen, nicht getriibt, an anderen Stellen durch Fliissigkeitsan- 
sammlung abgehoben. Venen und Sinus stark gefiillt. Gefasse nicht verdickt. 
Riickenmark ohne Besonderheit. Dunkelrothbraune Farbung der Haut iiber 
dem linken Glutaeus. Ziemlich weiche Milz mit geschrumpfter Kapsel. Hypcr- 
amische Lungen mitHypostase in den Unterlappen, pleuritische Adhasion beider- 
seits, besonders rechts. Triibes Ilerz. Geringe fettige Fleckung der Aorta- 
klappen. Schnurfurche der Leber. Stark ectatischer Magen mit geringer 
strahliger Narbe und ausheiiendem Geschwiir daneben an der kleinen Curvatur. 
Granularatrophie der Nieren, besonders rechts. Stark contrahirte Blase mit 
kleinen Hamorrhagien der Schleimhaut. Hyperamischer Darm. Alte Narben am 
linken Fuss, linker Hand. Resection von Theilen der 3. und 6. Rippe. 

Mikroskopische lliitersuchniig;. 

Grosshirnrinde. 

Mit Toluidinblaufarbung: 3. Stirnwindung. Das Praparat ist 
im Ganzen mehr biass gefarbt. Die Veriinderungen der Ganglienzellen sind 
nicht bedeutend. Stellenweise sieht man, dass die Ganglienzellen ange- 
schwollen sind mit Zerfall der Granula im Zellleib, und dass der Kern blasig 
und an die Peripherie gedriickt ist. In der Umgebung der Gefasse finden 
sich bald einfache Ileihen bald mehr gehauft Rundzellen. Manchraal findet 
man auch dieso Zellen vereinzelt in der Gefasswand. Hier und da findet man 
in der Gefasswand viel Pigment und vereinzelte Mastzellen. Die Gefasse 
sind meist mit Blut gefiillt, besonders in den Markleisten. Die Capil- 
laren haben sich etwas vermehrt. Trabantzellen sind nicht viel vermehrt, 
sondern nur hier und da urn die Ganglienzellen gelagert. 

Nach Weigert und Pal. Die Markfasern, weiche in der Tangential- 
schicht sich finden, sind nicht erheblich gelichtet, aber sie sind stellenweise 
mehr aufgequollen, als normal und ihr Verlauf erscheint unregelmassig. Die 
supraradiiiren Fasern, weiche schriig, quer und unregelmassig verlaufen, sind 
ziemlich stark vermindert. Die radiaren Fasern sind stellenweise diinn. 
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Die Capillaren sind strotzend gefullt. Die Gefasse, welche in den Mark- 
leisten sich finden, zeigen in den perivascularen Rauroen ziemlich starke rund- 
zellige Anhiiufung. 

Mit Toluidinblaufarbung: Vordere Centralvvindung: Einige 
Beetz’sche Riesenzellen zeigen homogene Schwellung. DieVeriinderungen der 
Ganglienzellen und der Gefasse sind wie in der Stirnwindung. Abcr die 
Trabantzellen-Vermehrung urn die Ganglienzellen und die Rundzellen-An- 
lagerung an die Gefasse ist hier dcutlicher als in den Stirnlappen. 

Nach Weigert und Pal. Die Tangentialfasern sind etwas vermindert 
und viel mehi aufgequollen als normal. Stellenweise sind die radiaren Fasern 
auch stark angeschwollen. 

Nach Bielschowsky. In der ersten und zweiten Schicht sind die 
extracellularen Fibrillen meist in kleine Stiicke zerfallen und stark vermindert. 
Die Ganglienzellen, besonders die kleinen und grossen Pyramidenzellen, haben 
im Ganzen eine gut erhaltene iiussere Form, und die Spitzenfortsatze sind auf 
weitere Strecken verfolgbar, aber der Zellleib, besonders der Kern, hat sich 
iniensiv schwarz gefarbt. 

Stellenweise kann man constatiren, dass die grossen Pyramidenzellen, 
deren Zellleib sich umgestaltct und sich mit sclnvarzer Masse gefullt hat, deren 
Kern stark schwarz gefarbt ist, keine Fortsatze besitzen. 

Zwischen den veranderten Ganglienzellen sieht man auch normale Zellen. 
In der tieferen Schicht sind die Ganglienzellen (multiforme und spindelformige 
Zellen) relativ gut erhalten. 

Nach van Gieson. Stark gelichtet und stellenweise in kleine Stiicke 
wie Staub zerfallen. Die Ganglienzellen haben im Allgemeinen die Fortsatze 
verloren, sich umgestaltet und schwarz gefarbt, besonders der Kern. Im Zell¬ 
leib lindet man cine schwarzkbrnige Masse. Der zellige Aufbau der Rinde ist 
verwaschen, besonders sind die Veriinderungen in den Pyramidenzellen starker. 

Die Beetz’schen Riesenzellen zeigen im Zellleib durch Verkleben der 
Fibrillen Lichtungen, welche manchmal bei weiterem Zerfall der Fibrillen zu 
circumscripten unregelmiissigen Lochern sich ausbilden. Ab und zu haben die 
Ganglienzellen stumpfe Spitzenfortsatze, in denen die Fibrillen relativ gut er¬ 
halten oder zu dicken Fasern sich verklebt haben. Es giebt aber stellenweise 
auch wieder ganz normale Ganglienzellen. 

Nach van Gieson. Wie in der 3. Stirnwindung. 

Mit Toluidinblaufarbung. Hintere Central win dung. Die Ver- 
iinderungen der Ganglienzellen sind fast wie in der vorderen Centralwindung, 
die Gefasse haben bis zu den Capillaren hinab sich strotzend gefiillt. Um 
die Gefasse haben sich Rundzellen ziemlich stark angehauft. Die Gefasse sind 
vermehrt. 

Nach Weigert-Pal. Die Tangentialfasern sind stellenweise in kleine 
Stiicke zerfallen und haben stark abgenommen. Stellenweise sind sie gut er¬ 
halten. In der 2. und 3. Schicht sind die Fasern (supraradiare und inter- 
radiare Fasern) stellenweise stark gelichtet; die radiaren Fasern auch. 
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Nacli Bielschowsky. Die extracellularen Fasern in der 1. Schicht 
sind im Ganzen in Bruchstiicke zerfallen, stark gelichtet, stellenweise total 
verschwunden. In der 2. und 3. Schicht haben sie auch stark abgenommen. 
Die kleinen Pyramidenzellen haben sioh stark verandert. Der Kern ist intensiv 
schwarz gefarbt und die FibrilIen des Zellleibes sind stark zerfallen. Die 
grossen Pyramidenzellen zeigen stellenweise ein Verbacken der Fibrillen, 
stellenweise durch Zerfall derselben helle Stellen. Man sieht auch stark an- 
geschwollene Spitzenfortsatze, deren Fibrillen sich miteinander verklebt 
haben. 

Nach van Gieson. Wie in 2. Stirnwindung. 

Mit Toluidinblaufarbung. Fissura caloarina: Die Ganglienzellen 
sind nieist gut erhalten, stellenweise haben die Meyncrt’schen Solitarzellen 
sich blasser gefarbt, und die Granulation im Zellleib ist in feine Massen zer¬ 
fallen, ihr Kern ist verschwunden. 

Die Veriinderungen der Gefasse wie in der hinteren Centralwindung. 

Nach Weigert-Pal. Die Tangentialfasern sind mittelstark vermindert. 
Die Fasern in der 2. bis 3. Schicht sind in kleine Stiicke zerfallen, etwas ver¬ 
mindert. Dio radiaren Fasern sind stellenweise gelichtet. 

Nach Bielschowsky. Die extracellularen Fibrillen sind in der 1. bis 
2. Schicht stellenweise in kornige Massen zerfallen und stark vermindert. Die 
kleinen Pyramidenzellen zeigen gut erhalteno aussere Form und langverfolg- 
baren Spitzenfortsatz, aber der Kern ist stark schwarz gefarbt. In den grossen 
Pyramidenzellen sind die Fibrillen des Zellleibes zerfallen und die Zellen 
zeigen kleine helle Stellen. 

Nach van Gieson. Stellenweise sind dieCapillaren verdickt und zeigen 
massige Anhaufung der Rundzellen urn die Gefasse. 

Riickenmark. 

Mit Toluidinblaufarbung. Halsmark: stellenweise zeigen die 
Pyramidenzellen der Vorderhorner Chromatolyse, und der Kern ist an die 
Peripherie geruckt. 

Es giebt auch Pyramidenzellen, welche homogen dunkelblau gefarbt 
sind und deren Fortsatze auf weitere Strecken verfolgbar bleiben. Im Allge- 
meinen sind die Pyramidenzellen gut erhalten. Im Grundgewebe sind die 
Rundzellen (Gliakerne) vermehrt. Man sieht auch Anhaufung der Rundzellen 
um die Ganglienzellen, welche sich sehr blass gefarbt haben und zum Teil 
zeriallen sind. 

Die Gefasse haben sich cueist mit Blut gefullt, dieCapillaren sind stellen¬ 
weise verdickt. 

Nach van Gieson. Dio Glia ist in den Hinterstriingen, besonders in 
der Peripherie der Burdach’schen Strange und in don peripheren hinteren 
Theilen der Seitenstriinge insclforinig vermehrt. Die Gefasse sind mit Blut 
stark gefiillt. Bier und da liegen Corporaamylacea. 

Nach Weigert-Pal. In der Peripherie des Goll’schen und des 
Seitenstrangs sind die Markfasern etwas gelichtet. Sonst keine Veranderung. 
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Nach Marchi. In alien Strangen findet man difTus wenige schwarze 
Punkte. 

Mit Toluidinblaufarbung: Brustmark. Die Ganglienzellen in 
den Clarke’schen Saulen sind im Ganzen veriindert. Im Centrum des Zell- 
leibes sind Nisslkorper fein zerfallen oder ganz verschwunden, sodass die 
entsprechende Stelle einen hellen Fleck darstellt. In der Peripherie linden 
sich als spiirlicher Saum kleine zerfallene Granula. Der Kern ist blasig an- 
geschwollen und an die Peripherie geriickt, manchmal ist er ganz verschwun¬ 
den. Der Zellleib ist meist in toto angeschwollen. Im Vorderhorn sieht man 
Ganglienzellen, welche intensiv blau gefarbt sind, deren Kern ganz verloren 
ist, deren Fortsatze sich geschlangelt haben. Uebrige Voranderungen wie im 
Halsmarke. 

Nach van Gieson. Die Capillaren sind stark gefiillt. Gliavermehrung 
nicht deutlich. 

Nach Weigert. Die Markfasern sind in der Peripherie der Seitenstrange 
und der Hinterstrange etwas gelichtet. Die Markfasern, welche aus den hin- 
teren Wurzeln in die Clarke’schenSiiulen einstrahlen, scheinen auf der einen 
Seite weniger geworden als auf der anderen. 

Nach Marchi. Wie im Halsmark. 

Nach Toluidinblaufarbung. Lendenmark: Die Ganglienzellen 
in den Clarke’schen Saulen zeigen centrale Chromatolyse ebenso in den 
Vorderhornern. Die Anzahl der Zellen ist in den Clarke’schen Saulen stark 
vermindert. 

Nach van Gieson. Man bemerkt Gliawucherung in den Seitenstrangen. 
Die Gefasse sind sehr gefiillt. Hier und da Amyloidkorperchen. 

Nach Weigert. Die Markfasern sind in der Peripherie der Hinter¬ 
strange und Seitenstrange etwas gelichtet. 

Nach Marchi. Wie im Halsmark. 

Fall «. 

D. L., 44 J&hre, Wittwe, wurde am 7. November 1906 aufgenommen, 
am 13. November gestorben. 

Wird zur Abtheilung getragen, widerstrebt sehr. Sitzt mit stark nach 
vorn iibergebeugtem Oberkorper im Untersuchungszimmer, stieren Blicks, mit 
dem Oberkorper hin und her schwankend. Murmelt unverstiindlich vor sich 
hin. Befolgt Aufforderungon nicht. Bezeichnet dann vorgehaltene Gegenstande 
richtig. Beantwortet einzelne Fragen, dann wieder unverstandliches Murmeln. 
Korperliche Untersuchung durch Widerstreben sehr erschwert. 

Status: Kraftiger Knochenbau, geringe schlaffe Muskulatur. Diirftiger 
Ernahrungszustand. Beim Blick geradeaus andauernd nystagmusartige 
Zuckungen. Pupillcn mittelweit, glcich. R/L -|- lt/C -|- A B nicht zu priifen. 
VII r>l. Aufgefordert, die Zunge herauszustrecken, schneidet sie Grimasscn, 
steckt dann die Zungenspitze ganz nach rechts aus dem Mund heraus. Leichter 
Tremor. Keine Motilitiitsstorungen. Gelenke frei. Reflexe der o. E. -j-J-. 

Mechanische Muskelerregbarkeit etwas erhoht. Leichtes vasomotorisches 
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Nachrothen. Abdominalrellexe, Patellarrellexe -j—[-. Zehen plantar. Gang un- 
sicher, ganz nach vorn iibergebeugt. Schincrzempfindung anscheinend etwas 
lierabgesetzt. Lungen o. B. Herztone rein. Puls 80, regelmassig. Abdomen 
aufgetriebon, lauter tympanischerSchall. Legt sich im Bett ganz an den Rand, 
liisst den Kopf heraushangen, droht hinauszufallen. 

10. November 1906. Temperatur 37,9°. Liegt ruhig, spricht nicht, 
murmelt unverstandlich vor sich hin. Schreit oft laut auf. llrin mit Katheter 
entleert. Menge 1000. Spec. Gew. 1029, ohne Eiweiss und Zuckcr. Abend- 
temperatur 38,7°. Drohonder Handteller-grosser Decubitus. 

11. November. Temperatur 38,8°. Ueber beiden Lungen rauhes Athmen. 
Durchfall. Lasst sich nur schwer untersuchen. Sehr widerstrebend. 2mal 
taglich Sondenfiitterung. 

12. November. Verfallenes Aussehen, kleiner, kaum fiihlbarer Puls, 124. 
Temperatur 38,9°. Durchfall. Urin angehalten. 

13. November. Morgens zwischen 4 und 6 Uhr Exitus. 

Section: Magere Leiche. Aeusscrst geringos Fettpolster. Pleuren 
bindegewebig verwachsen, besonders rechts Pleuraschwarten. Leichtes Em- 
physem. Hypostase des rechten Unterlappcns. Herz von normaler Grosse. 
Linker Ventrikel contrahirt. Herz schlafT, Klappen zart. Kurze Sehnenfaden 
an der Tricuspidalis. Trachea enthalt Schleim. Leber fettreich. Im Magen 
eine Narbe mit starker Narbencontraction. Aus der Narbe wachst ein erbsen- 
grosser Schleimhautpolyp heraus. Ausserdem noch mehrere bis haselnuss- 
grosse Polypen in der Magenschleimhaut, die dariiber intakte Magenschleim- 
haut aufgelockert, verdickt. Leichter Katarrh des Dickdarmes. Milz etwas 
derb. Nieren ohne Besonderheit. Alte Verwachsungen im Parametrium; das 
Colon transversum wird durch dieselben nach hinten unten winklig abgebogen. 
Schadel massig dick und schwer. Dura glatt. Liingssinus enthalt wenig 
lliissiges Blut. Pia leicht verdickt. Narben und Gefasse frei. Hirngewicht 
1315 g. 

Grosshirnrinde. 

Mi t Toluidinblaufarbung. 3. Stirn windung: Die Ganglienzellen 
in der tiefen Schicht (4—5)sind angeschwollen; der Kern ist an die Peripherie 
geriickt und die Nisslkorper zerfallen. Es gicbt. unter den grossen und kleinen 
Pyramidenzellen solche, welche blass oder sehr dunkelblau gefarbt und deut- 
lich verschmalert sind, deren Kern langliche, schmale Form zeigt. Stellen- 
weise bieten die Ganglienzellen, welche sehr blass gefarbt sind, in ihrem Zell- 
leib mehrere Vacuolen dar, sodass sie manchmal wie aus Maschen zu bestehen 
scheinen. Hier und da finden sich Stiibchenzellen. Dio Gefasse sind bis zu 
den Capillaren hinaus mit Blut strotzend gefiillt. Stellenweise sind die Endo- 
thelkerne gewuchert. Auf den Gefasswiinden lindet man Pigment. Die Tra- 
bantzellen sind um die Ganglienzellen stark vermehrt. 

Nach Weigert-Pal. Die Tangentialfasern sind stellenweise bedeutend 
vermindert, stellenweise ziemlich gut erhalten. In der 2.—3. Schicht sind die 
supra- und intraradiaren Fasern im Allgemeinen massig stark gelichtet. An 
den stark gelichteton Stellen haben die radiiiren Fasern auch abgenommen. 
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Nach Bielschowsky. Die extracellularen Fibrillen sind in der 1. bis 
3. Schicht ganz klein zerfallen und bedeutend vermindert, besonders in der 
1. Schicht stellenweise total verschwunden. Die Ganglienzellen, besonders die 
kleineren und mittelgrossen Pyramidenzellen haben gut erhaltene aussere Form; 
aber sie haben sicli ganz schwarz gefarbt, besonders der Kern. Die Fibrillen 
des Zellleibes haben sich zu schwarzen Klumpen umgewandelt oder zu dicken 
Fasern verklebt. Selten sind die Pyramidenzellen gut erhalten. Es giebt Pyra¬ 
midenzellen, welche im Zellleib circumscripte helle Stellen besitzen. Dio 
Ganglienzellen in der tieferen Schicht sind relativ gut erhalten. Stellenweise 
sind die radiaren Fibrillcnziige gelichtet. 

Nach van Gieson. Capillaren stark gefiillt. Leichte Anhaufung von 
Kundzellen um die Gefasse. 

Mit Toluidinblaufarbung. Vordere Centralwindung: Die 
grossen und kleinen Ganglienzellen enthalten viel Pigment. Die Pyramiden¬ 
zellen haben iiberhaupt vor Allem Veranderungen erlitten. Sie haben sich 
sehr blass gefarbt, und ihre Kerne sind fast durchweg verschwunden. Dio 
Nisslkorper sind fein zerfallen. Es giebt Ganglienzellen, welche mit fein zer- 
fallenenGranuIa angefullt sind, und deronan die Peripherie geriickter Kern ganz 
undeutlich ist, sodass nur das Kernkorperchen sich intonsiv blau gefarbt ab- 
hebt. Hier und da finden sich Ganglienzellen, welche homogene Schwellung 
zeigen. Trabantzcllen sind um die Ganglienzellen stark angehauft oder fbrm- 
lich in ihren Leib eingedrungen. Die Gefasse sind miissig mit Blut gefiillt, in 
den Gefiisswanden lindet man Pigment. Leichte Infiltration um die Ca¬ 
pillaren. 

Nach NVeigert-Pal. Dio Tangentialfasern siud stellenweise in kleine 
Stiicko zerfallen und bedeutend vermindert. Stellenweise sind sie ziemlich gut 
erhalten und lang verfolgbar, doch meist perlschnurartig oder spindelformig 
aufgequollen. In der 2.-3. Schicht haben die supraradiaren und inter- 
radiiiren F'asern stellenweise abgenommen, die radiaren Fasern sind hier und 
da gelichtet. 

Mit Hi else h o wsky: Die Veranderungen wie im Stirnlappen. Nur 
ist der Kern der Pyramidenzellen mehr schwarz gefarbt. Dio Fibrillen im 
Zellleib sind meist stark zerfallen und hier und da ganz verschwunden. Es 
giebt Ganglienzellen, welche im Zellleib grosse helle Stellen zeigen. 

Nach van Gieson: Wie in der Stirnwindung. 

Mit Toluidinblaufarbung: Hintere Ccntralwindung: Die 
Ganglienzellen, besonders die grossen Pyramidenzellen, zeigen starkero Ver¬ 
anderungen. Der Kern ist an die Peripherie geriickt, der Zellleib ditfus 
blau gefarbt oder sehr dunkel gefarbt. Die Nisslkorper sind in kleine Massen 
zerfallen. Es giebt Ganglienzellen, welche sich umgestaltet haben, um die 
Kerne ganz hell sind und nur in der Peripherie noch Granula regelmassig ge- 
reiht haben. Uebrigo Veranderungen wie in der vorderen Ccntralwindung. 

Nach Weigcrt-Pal: Stellenweise sind die Tangentialfasern, supra- 
und interradiaren Fasern mittelstark vermindert, stellenweise aucli die radiaren 
Fasern gelichtet. 

Archiv f. Psychiatric, BJ. 45. Heft 2 . 34 
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Abbildung I. Hirnrinde (vordere Centralwindung). Die Trabantzellen zeigten 
in den pericellulliren Raumeii starke Anhaufung und erschienen manchmal in 
die Ganglienzellen eingedrungen, es haben die Ganglienzellen sich dem- 
entsprechend umgestaltet, so dass der Zellleib nach aussen concav ersebeint 
Object. Zeiss E. -Projectionsocular 2. Abstand 39 cm. 


Abbildung LI. Hiinriude (hintcrc Centralwindung). Die G'liakernc haben sich 
stieckenweisc zu beiden Sciten uni die Cielassc stark angehauft. 

Object. Zeiss 8. Projectionsocular 2. Abstand 36 cm. 
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Nach Bielschowsky: In der 1. —2. Schiolit haben die extracellu- 
laren Fasern bedeutcnd abgenonimen, sind stellenweise total verschwunden. 
Die radiiiren Fasern sind auch gelichtet. Die Ganglionzellen haben meist gut 
crhaltene aussere Form und die Spitzenfortsalze sind auf weitere Strecken ver- 
folgbar. Aber der Kern ist sehr schwarz gefiirbt. Es giebt Ganglienzellen, 
deren Zellleib stark zerfallen ist. Stellenweise finden sicli gut erhaltene 
Ganglienzellen, wie normal. 

Nach van Gieson: Die Gliakerno sind urn die Gefasse stark an- 
gehiiuft. 

Mit Toluidinblaufarbung. Fissura calcarina: Stellenweise 
sind die Meynert’schen Solitarzellen stark angeschwollen, zeigen centrale 
Chromatolyse; der Kern ist in die Peripherie geriickt. Stellenweise sind die 
Ganglienzellen dilTus blass oder dunkelblau gefarbt und ihre Spitzenfortsiitze 
auf weitere Strecken verfolgbar. Die Capillaren sind vermindert und mit Blut 
stark gefiillt. Febrige Vcriindcrungen wie in der vordoren Centralwindung. 

Nach Weigert-Pal: Die Tangentialfasern sind stellenweise bedeutend 
vermindert, stellenweise in kleine Stiicke zerfallen. Die supra- und intor- 
radiiiren Fasern sind auch bis in dio tiefe Schicht stark vermindert. Dio 
radiiiren Fasern sind stark zorfallen und haben nicht melir die 3. Schicht er- 
reicht. Stellenweise sind sie ganz vercinzelt vorhanden. 

Nach Bielschowsky: Die Veriinderungen wie in der hinteren Cen¬ 
tralwindung. Die Solitarzellen haben im Zellleib circumscripto gelichtete 
Stellen. 

Nach van Gieson: Veriinderuug wie in der hinteren Centralwindung. 

Kiickenmark. 

Mit Toluidinblaufarbung. Ilalsmark: Die Ganglienzellen im 
Vorderhorn zeigen centrale Chromatolyse und homogene Schwellung. Es giebt 
Ganglienzellen, wolche sicli homogen blass verfarbt haben, in deren Basis bei 
mittclstarker Vergrbsserung stecknadelknopfgrosse rundliche Vacuolen liegen 
und deren Kern excentrisch verschoben ist. Man lindct auch Ganglienzellen, 
welche wie Schatten verfarbt sind und im Zellleib einigo Vacuolen zeigen. 
Die Ependymzellen um den Centralcanal sind stark gewuchert. 

Nach van Gieson: Die Glia ist im hinteren Theil der Seitenstriinge 
gewuchert. Gefasse zeigen keine auffallende Veriinderungen. 

Nach Weigert-Pal: Die Markfasern sind im peripheren Theil der 
Seitenstriinge und in der Umgcbung d. Sept. post, etwas gelichtet. 

Nach Marchi: In alien Strangen liegen sohwarze Punkte dififus zer- 
streut. 

Mit Toluidinfarbung. Brustmark: Die Ganglienzellen derClarke- 
schen Saulen sind stark angeschwollen und zeigen centrale Chromatolyse und 
liomogeno Schwellung. Auf der einen Seite erscheint die Zahl der Ganglien¬ 
zellen in der Clarke’schen Saule geringer, als auf der anderen. Dieselben 
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Veranderungen kann man aber auch im Vorderhorn constatircn. Die Ependym- 
zellen sind stark gewuchert. 

Nach van Gieson: Die Gefasse vermehrt, stellenweise verdickt undnait 
Blut gefiillt. Die Glia in den Hinterstrangen, besonders in den Goll ’schen 
Strangen stellenweise gewuchert. Hier und da Corpora amylacea. 

Nach Weigert-Pal: Die Markfasern in den Hinterstrangen und in der 
Peripherie der Seitenstrange etwas gelichtet. Die Fasern, welche aus den 
Wurzeln nach den Clarke’schen Siiulen ausstrahlen, sind auf einer Seite 
starker vermindert als auf der anderen. 

Nach Marchi: Wie im Halsmark. 

Mit Toluidinblaufarbung. Lendenmark: Die Veranderungen der 
Ganglienzellen in den Clarke’schen Saulen sind sehr bedeutend. Abbild. III. 




Abbildung III. I.endenmark (Clarke'sche Saule). Die Ganglienzellen [zeigten 

verschieden starke Veranderung. 

'Object. Zeiss 8. Projectionsoeular 2. Abstand 44 cm. 

Einige sind fast rundlich angeschwollen, wie Schatten blass gefarbt, haben im 
centralen Theil keine Granula und zeigen in der Peripherie blasse kleine zer- 
I'allene Granula. Der Kern ist ganz verloren. Audere sind auch stark ange- 
schwmllen, ihr Kern ist an die Peripherie verschoben und hat eine diinne 
schmalo Form angenoinmen; um den Kern erscheinen nur sparliche Nisslkorper, 
sonst ist dieZelle ganz hell. Es giebt dann noch andere Ganglienzellen, welche 
spindellormig aufgequollen sind, deren Centrum ganz hell geworden ist, 
wahrend nur am Rande an einzelnen Stellen noch dunkel gefarbte Granula 
sich befinden. Hier ist der Kern ganz verschwunden. Man findet auch 
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Ganglienzellen, welche diffus blau gefiirbt und stark geschrumpft sind, klein 
zerfallene Granula zerstreut enthalten. Man hat den Eindruck eines zerfallenen 
Zellleibes. Auf der Seite, wo die eben beschriebenen Ganglienzellen liegen, 
ist die Zahl derselben in der Clarke’schen Saule deullich vermindert. Man 
sieht nur 1—2 im Gesichtsfeld. Auf der anderen Seite finden sich dagegen 
immer 6—7. Die Ganglienzellen der Vorderhbrner zeigen Vacuolen, stellenweise 
Atrophie. 

Nach van Gieson: Die Gefasse stellenweise verdickt. Die Glia ist in 
den Goll’schen Strangen, ini medialen Thoil dor Vorderstriingc und in der 
Mitto der Seitenstriingc vermehrt; besondors urn die Gefasse ziemlich stark 
gewuchert. 

Nach Weigert-Pal: Die Markfasern sind um das Sept.post, etwas ver- 
mindert. Die Fasern, welche von den hinteren Wurzeln in die Clarke’schen 
Siiulen einstrahlen, haben auf der einen Seite etwas abgenommen. 

Nach Marchi: Wie im Brustmark. 

F«ll 3. 

C. L., 38 Jahre, Milch handlers frau, wurde am 1. November 1906 aufge- 
nommen. Hereditiit negirt. Vater lebt gesund. Mutter gestorben an Alters- 
schwache. Zwei Geschwister gesund, 3—4 Geschwister klein gestorben. Als 
Kind immer etwas schwach, viel Kopfschmerzcn. Keine Krankheiten sonst. 
In der Schule sehr gut gelernt. Mil 16 Jahren erste Menses, immer regelmiissig 
ohne Beschwerden. Nach der Schulzeit als Dienstmiidchen in Stellung, dann 
Schneiderei gelernt. 1891 Heirath. 8 normale sehr leichte Geburten. 6 Kinder, 
2 klein gestorben. In der letzten Zeit viel Kopfschmerzen. Vor 2 Tagen 
plotzlich Blutung aus den Genitalien, keine Stiicke abgegangen. 

In letzter Nacht bis 2 Uhr sehr vergniigt, fing an zu erzahlen, sie miisse 
sterben, werde nicht wieder besser. Sprach viel unverstiindlich. Schlief nicht. 
Ass nicht. Blieb im Belt. Keine verkehrte Handlung. lleute Nachraittag klar. 
Erkannto ihre Umgebung. Keine Gesichts- und Gehorstauschung. Patientin 
soli schon vor 5 Jahren an einer voriibergehenden Stoning gelitten haben. 
Einige Tage vor Beginn der letzten Psychose sei sie etwas niedergedriickt ge- 
wesen. Menses ofters unregelmiissig. Sitzt still, in sich versunken da, mit 
rathlosem Gesichtsausdruck, spricht nicht, giebt auf Fragen keine Antwort, 
befolgt einzelne Aufforderungen zogernd (wie Aufstehcn, Hand geben). 

In der Nacht ohne Schlafmittel ziemlich gut goschlafen. Widerstrcbt 
bei der Untersuchung, die dadureh unvollkommen bleibt. Status: graciler 
Knochenbau. SchlalTe Musculatur, seln diirftiger Erniihrungszustand. Schadel 
auf Druck und Beklopfen nicht emptindlich. Keine Kopfnarben. Pupillen unter- 
mittelweit, gleich, nicht ganz rund. K/L +. 

Leichtes Zittern der Hande. Keine Motilitatsstorung. Mechanische Muskel- 
erregbarkeit etwas erhoht. Leichtes vasomotorisches Nachrothen. l’atellar- 
reflexe-|—[-, Zehenrefloxe plantar. Gang sicher. Thorax flach. Supra- und In- 
traclaviculargrube etwas eingesunken. Herzdiimpfung nicht vergrossert. Tone 
rein. Puls 80, regclmassig, etwas klein. Abdominalorganeohne Besonderheit. I.iegt 
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am Tage stuporos da. liisst passiv erhobenc Extremitiiten in der gegebenen 
Stellung. Ham angehalton, ohne Eiweiss und Zucker; spec. Gewicht 103o. 

3. November. Giebt auf Aufforderung die Hande, will dann nicht wieder 
loslassen. Hat gestern n«r 2 Schnitten Biot und cinen Becher Milch zu sich 
genommen. Isst heute gut. Unsauber. Mutistisch. 

4. November. Liegt ruhig im Bett. Stosst mitunter eigenthiimlich 
schreiende Laute aus. Ziemlich gut gegessen. Das Essen muss ihr gereicht 
werden. 

5. November. Heute laut, griinmassirt etwas. 

15. November. Schreibt einen Brief an ihren Mann, er solle sie am 
Sonntag besuchen. 

20. November. Abends unruhig, weint und schreit. Heute wieder klar. 
Weiss, dass sie im Krankenhaus ist. Gedriickter Stimmung, weint viel, sagt, 
sie werde nicht wieder besser. 

25. November. Unruhig, iingstlich. Haufig aus dem Bett, weint, sie habe 
doch nichts gethan. Behauptet, sie sei hier in Kiel auf dem Bahnhof, weil hier 
so grossc Thiiren soien. 

HO.November. Sehrmatt, elend. Schr still. Spricht fast garnicht. Straubt 
sich sehr bei der Nahrungsaufnahme. Sehr unsauber. 

1. December. Ganz verworren. Giebt auf Fragen keine Antwort, befolgt 
Aufforderung nicht. Liegt zu Bett, spricht unverstandlich, zeitweise lallend, 
vor sich hin, schreit. Stosst rhythmisch gleichmassige, eigenthiimliche, grun- 
zende und schreiende Laute aus, wiederholt ein Wort oder eine Silbe an- 
dauernd lange Zeit hintereinander. Durchfall auf Opium geringer. Unsauber. 
Isst sehr wenig. Macht heftige wackelnde und schlenkernde Bewegungen 
mit Armen und Boinen, schliigt gegen die Bettbretter und im Bade gegen die 
Wande der Wanne. 

16. December. Andauernd laut, schreit, spricht unverstandlich vor sich 
hin. Nahrungsaufnahme gcring. Durchfall. 

20. December. ZunehmenderKrafteverfall. Elendes verfallencs Aussehen. 
Durchfall. Ruhiger. 

22. December. Morgens galliges Erbrechen. Abends 6 Uhr 30 Minuter) 
Exitus letalis. 

Section: Schiidelkapsel miissig dick und schwer. Dura glatt. Im Sinus 
long, wenig lliissiges Blut. I’ia zart. Gyri und Sulci ohne Besonderheit. Hirn- 
gewicht 1199 g. Riickenmark ohne Besonderheit. Stark abgemagerte Leiche, 
theilweise ziemlich IliichenhafteHautdefecte. Pleuren nicht verwachsen. l’leura- 
hohle leor. Im Pericard wenige Cubikcentimeter seroser Fliissigkeit. Ivleines 
schlalTes Herz. Zarte Klappen, Ilerzlleisch leicht getriibt, griin briiunlich. 
Trachea und Schilcldriisen ohne Besonderheit. Lungen gut lufthaltig, ohne 
Besonderheit. In der rechten Spitze kleiner alter verkiister Herd. Bronchial- 
driisen ohne Besonderheit. Nach ErolTnung der Bauchhohle nimmt den ganzen 
Raum der enorm ditalirte und gesenkte Magen ein, das Colon transvers. liegt 
an der Symphyse dicht auf der Blase. Nieren an normaler Stello. Milz klein, 
Kapsel gerunzelt. Farbe und Consistenz ohne Besonderheit. Nebennicre ohne 
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Besonderheit. Blase wenig gefiillt. Uterus klein, retrotlectirt. Ovarien klein, 
knorplig hart. In dem enorm dilatirten Magen ist die Schleimhaut blass. Sehr 
starker Diinn- und Dickdarmkatarrh. Schniirfurche der Leber. Schnittflache 
griin gelb, anamisch. Pankreas ohne Besonderheit. 

Grosshirnrinde. 

Mil Toluidinblaufarbung. 3. Stirn win dung: Die Ganglienzellen 
enthalten im Allgemeinen viel Pigment. Stellenweiso zeigen sie homogene 
Schwellung, stellenwcise giebt es Ganglienzellen, wclche sich wie Schatten 
verfarbt haben, deren Kernkorperchen intensiv blau gefarbt sind. Die Capil- 
laren sind mit Blut stark gefiillt. Trabantzellen sind ziemlich viel urn die 
Ganglienzellen angehiiuft. 

Nach Weigert-Pal. Die Tangentialfasern sind theilweise stark ver- 
mindert, theilweise geschlangelt oder perlschnurartig aufgequollen. In der 
2. — 3. Schicht haben die Fasern auch abgenommen. Die radiaren Fasern 
sind stark gelichtet, haben nicht, wie normal, die Oberfliichenschicht erreicht. 

Nach Bielschowsky: Die extracellularen Fibrillen haben in der 1. bis 
2. Schicht bedeutcnd abgenommen. Die kleinen und grossen Pyramidenzellen 
haben sich intensiv schwarz gefarbt; die Fibrillen des Zellleibes sind stark 
zertriimmert oder verschwunden, dahev zeigt der Zellleib ab und zu belle 
Stellen. Die Fibrillen des Spitzenfortsatzes sind an der Ansatzstelle punkt- 
formig zerbrochen, in weiterer Entfernung noch relativ gut erkennbar, manch- 
mal miteinander verklebt. 

Es giebt Ganglienzellen, welche uni don Kern lierum unregelmassig hell 
geworden sind und nur in der Peripherie verldtheto Fibrillen zeigen. 

Nach van Gieson. Die Capillaren, besonders zwischen den Mark- 
strahlen, zeigen in den perivascularen Raumen starke Anhiiufung der Glia- 
kerne. Die Gefasse sind meist gefiillt und enthalten hicr und da hyaline 
Thromben. 

Mit Toluidinblaufarbung. Vordere Centralwind ung: Die Gan¬ 
glienzellen bieten hier und da homogene Schwellung. Dio kleinen und mittel- 
grossen Pyramidenzellen sind zuin Theil sehr dunkel gefarbt und haben sich 
sammt Kern ganz verloren. Die Fortsatzc haben sich auch stark blau gefarbt, 
besonders die Spitzenfortsatze sind auf weitere Strecken verfolgbar und deut- 
lich geschlangelt. Die Beetz’schen Riesenzellen haben fast alle centrale 
Chromatolyse oder homogene Schwellung. Die Capillaren sind vermehrt und 
gefiillt. Trabantzellen sind im pericellularen Raum oder im Grundgewebe 
stark vermehrt. Manchmal scheinen sie in die Zellen eingedrungen. Die 
Ganglienzellen haben sich dementsprechend umgestaltet, so dass der Zellleib 
nach aussen concav erscheint (Abbildung 1). In dem perivascularen Raum 
haben dio Rundzellen sich stark angehiiuft. 

Nach Weigert-Pal. Im Rindensaum sind stellenweise die Gliafasern 
stark gewuchert, verlaufen zum Theil bis in dio tieferen Schichten hinab und 
tauschen so manchmal Markfasern vor. Die Tangentialfasern sind stellenweise 
stark vermindert, stellenweise in kleine Stiicke zerfallen oder stark aufgerjiiollcn. 
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In der 2.—4. Schiclit haben die Fasern bedeutend abgenomnien, die radiaren 
Fasern auch. 

Nach Bielschowsky. Die Voranderungen sind wic in der 3. Stirn¬ 
windung. In den Beetz'schen Zellen liegen zerfallene and verbackte Fibrillen 
und circumscripte belle Stellen. Die Ganglienzellen sind stellenweise an Zahl 
vermindert, daher sieht es aus, als ob sie gruppenweise angeordnet waren. 

Nach van Gieson. Die Veranderungen wie in der 3. Stirnwindung, 
aber noch starker. Die Rundzellen zeigten in den beiden Seitcn um die Ge- 
fasse streckenweise starke Anhiiufung (Abbildung II). 

Nach Toluidinblaufiirbung. llintere Centralwindung: Die 
Ganglienzellen zeigen mehr oder weniger homogene Schwellung. Verande¬ 
rungen sind wie in der vorderen Centralwindung, nur schwacher. 

Nach Weigert-Pal. Die Tangentialfasern sind stellenweise sehr gut 
orhalten, stellenweise mittelstark vermindert, gescbliingelt und aufgequollen. 
Die supra- und interradiiiren Fasern sind etwas geliehtet: die radiaren Fasern 
auch etwas geliehtet, mit gequollenen Fasern untermischt. 

Nach Bielschowsky. Die extracelluliiren Fibrillen sind in der 
1.—4. Schicht mehr oder weniger vermindert, besonders in der 1.—2. Schicht. 
Die Veranderung der Ganglienzellen wie in der vorderen Centralwindung. 
Ausserdem giebt es Ganglienzellen, welche die Fortsatze verloren haben und 
sich unregelmassig umgestaltet haben. 

Nach van Gieson. Wie in der 3. Stirnwindung. 

Mit Tolu idinblaufarbung. Fissura calcarina. Die Solitarzellen 
haben sich hie und da ganz dilFus verfarbt, der Kern ist an die Peripherie ge- 
riickt, das Kernkorperchen hat sich intensiv blau gefarbt. Die Veranderungen 
sind nicht bedeutend. 

Nach Weigert-Pal. Die Tangentialfasern sind stellenweise mehr oder 
minder vermindert. Die supra- und interradiiiren Fasern stellenweise deutlieh 
geliehtet, die radiaren Fasern auch etwas. 

Nach Bielschowsky. In der 1. Schicht sind die Fibrillen in kleine 
Stiicke zerfallen und mittelstark vermindert. Die Ganglienzellen sind meist 
gut erhalten. Die Solitarzellen zeigen manchmal kleine Lochcr durch Zerfall 
der Fibrillen im Zellleib. 

Nach van Gieson. Wie in der hinteren Centralwindung. 

Ruckenmark. 

Mit Tolu idinblaufarbung. Die Ganglienzellen im Vorderhorn 
zeigen starke Veranderungen. Einige Ganglienzellen zeigen Vacuolcnbildung 
im Zellleib, andere centrale Chromatolyse. 

Nach van Gieson. Die Gefasse haben sich mit Blut stark gefiillt. Man 
findet im hinteren Theil der Seitenstrange und in dem medialen Abschnitt der 
Vorderstrange Glia-Wucherung. 

Nach Weigert-Pal. Die Markfasern sind in der Peripherie der Goll- 
schen Strange etwas geliehtet. 
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Nach Marchi. Sohwarze Punkte sind diffus zerstreut iiberall vorhanden, 
bcsonders in den Burdach’sohen Strangen. 

Mit Toluidinblaufarbung. Brustmark: Die Ganglienzellcn in 
den Clarkc’schen Saulen zeigcn starke Chromatolyse. In der lateralen Gruppe 
des Vorderhorns zeigen die Ganglienzellcn atrophische Veranderungen. Man 
kann in der Gefiisswand hyaline Degeneration constatiren. Uebrige Veriinde¬ 
rungen wie im Halsmark. 

Nach van Gieson. Die Gefasse sind stellenweise verdickt. In der 
grauen Substanz giebt es vie! Corpora amylacea. Die Gliawucherung nicht 
bedeutend. 

Nach Weigert-Pal. Die Fasern, welchc aus den hinteren Wurzeln in 
die Clarke’schen Saulen einstrahlen, haben auf der einen Scite etwas mehr 
abgenommen als auf der anderen. 

Nach Marchi. Wie im Halsmark. 

Nach Toluidinblaufarbung. Die Ganglienzellen in don Clarkc- 
schen Saulen zeigen starke centrale Chromatolyse und sind auf einer Seite 
bedeutend vermindert. 

Die Ganglienzellen im Vorderhorn zeigen auch periphere und centrale 
Chromatolyse. Ependymzellen stark gewuchert. 

Nach van Gieson. Die Gefasse haben sich mit Blut stark gefiillt. 
Die Glia ist in der weissen Substanz inselformig gewuchert. 

» Nach Weigert-Pal. Die Markfasern haben in der poripheren Zone der 
Hinter- und Seitenstriinge abgenommen. Sonst wie im Brustmark. 

Nach Marchi. Wie im Halsmark. 


Fall 4. 

W. Ue., 25 Jahre, Schmied, wurde am 7. October 1905 aufgenommen. 

Angeblich keine Hereditat. Patient friiher gesunu, in der Schule gut 
gelernt. Nach der Schulzeit in die Lehre beim Vater; nach dessen Tode mit 
17 .Jahren das Geschiift ubernommen. Anstrengende Thatigkeit. Geschiift sei 
verschuldet gewesen, Sehulden zugenommen. Seit 3 Wochen zu Bett gelegen, 
aber schon fiber ein a / 2 Jahr vorher verandert. Sei sehr still geworden, habe 
sich zu Niemandem geaussert, glaubte, es konne ihn Niemand verstehen. Habe 
Unannehmlichkeiten mit der Familie gehabt. Mutter habe ein Verhaltniss an- 
gefangen, wolle deshalb den Sohn aus dem Gescbaft drangen. Patient fange, 
wenn man mit ihm rede, gleich zu weinen an, sage, er werde bald sterben 
mfissen, weigere sich zu essen, wolle verhungcrn. Sage, er mochte lieber auf 
den Kirchhof als in die Klinik. Hat i / i Jahr nicht mehr ordentlich gearbeitet, 
daher viel Kunden verloren. Die Mutter habe ihn auch schlecht gemacht. 
Uebor Schlaf nichts bekannt. Seit mehreren Tagen angeblich kein Stuhlgang. 
Kein Schwindel, Ohnmachten, Krampfe, Kopfschmerz. 

Status: Patient sitzt in starr unbeweglicher Stellung da, Kopf nach vorn 
gebeugt, Blick zu Boden gerichtet. Stirn in Falten. Kraftiger Knochenbau, 
mittlere Musculatur, massiger Ernahrungszustand. Gesicht etwas blass. Haut- 
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narbe liber der Nasenwurzel. Schadel auf Druck and Beklopfen nicht omp- 
findlich. 

Pupillen eng, gleich rand. 

R/C -f- R/L -f, A. B frei. 

Augenbrauen zusammengewachsen. 7 R. Spur. L. Sprache leise, 
langsam, keine articulatorische Sprachstorung. 

Zunge nach links, zittert, leicht belegt. Gaumenbbgen gleichmassig ge- 
hoben. Rachenretlexe schwach. Uvula nach links. Grobschliigiger Tremor 
manuum. Quinquaud. Rellexe der OE, OE lebhaft. Mechanische Muskelerreg- 
barkeit gesteigert. Vasoruotorisclies Nachrothen angedeutet. Knierellexe ge- 
steigert. Patellarclonus angedeutet. Achillessehnenreflexe gesteigert. Fuss- 
clonus angedeutet. Zehenrellexe schwach plantar. Gang langsam, sicher. 
Romberg angedeutet. Grosse Nervenstiimme der U. E. U. E. angeblich druck- 
empfindiich. Cremasterrellexe schwach. Abdominalreflexe lebhaft. 

Pinselberiihrungen etnpfunden. Spitze und Kopf nicht zu unterscheiden. 
Schmerzempfindung normal. Puls 5(6, regelmassig, zicmlich klein, Toue rein. 
Lungen oline Besonderheit. Leib etwas gespannt, links oberhalb des Nabels 
angeblich druckempllndlich. Urin oline Eiweiss und Zucker. Wo hier? 
Krankenhaus Kiel. Datum Sonnabend (richtig) 5. October 1905. Wer her- 
gebracht? Mein Freund. Sind Sie krank? Ja, Magenschmerzen. 

8. October. Patient liegt theilnahmlos in starrer Haltung zu Belt,, be- 
schaftigt sich nicht, konne nicht essen, der ganze Magen sei noch roll. Es 
konne nicht mehr heraus, habe gar keinen Stuhlgang mehr. 

10. October. Muss sehr zum Essen angehalten werden. Der Magen sei 
ganz voll. Habe keinen Stuhlgang mehr, es sei allcs voll. Hat Stuhlgang 
gehabt. 

18. October. Meist in halbstarrer Haltung. Die Haltung hat etwas Ge- 
zwungenes. Gesichtsausdruck stair. Kiimmert sich nicht um seine Umgebung, 
isst jetzt besser, behauptet aber immer, er habe iiberhaupt keinen Stuhlgang. 

19. October. Patient liegt meist in gckriimmter, gezwungener Haltung 
zu Bett, einen Arm unler dem auf die llrust gebeugten Kopf. Spricbt nnr auf 
Befragen, auch dann nur das Allernothigste. Nimmt sein Essen nur, wenn es 
ihm vom Arzt und Plleger eingegeben wird. Stuhlgang trage. 

28. October. Im Wesentlichen ganz unverandert. Straubt sich gegen 
das Essen. 

Nach Hause abgeholt. Zu Hause Anfangs freier. Seit October 1906 wieder 
zunehmend gehemmter, zuletzt stuporos. Er wurde am 2. Juni wieder auf- 
genommon. Sitzt zusammengekriimmt da, Stirn in zahlreiche Ouerfalten, Mund 
halb offen, Mundwinkel herabgezogen, stohnt leicht. Anrede ruft keine 
Reaction hervor. Nadelstiche obenfalls nicht. Arme fallen schlafl' hcrab. 
Zeitweise Grimassiren, namentlich in den Stirnpartien. A11 e Bewegungen 
ausserordentlioh langsam und in Absatzen. Geht mit Unterstiitzung mit ganz 
kleinen schliirt'enden Schritten, bringt die Fiisse gar nicht vom Boden ab. 

5. Juni. Sehr negativistisch, liegt dauernd zusammengekriimmt, in die 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Beitriige zur pathologischen Anatomic «ler Iv'atatonio. 


537 


Deckcn vergraben im Bett, stohnt vor sicli hin, auch Nachts oft. Isst nur anf 
vieles Driingen, bricht dann oft wieder aus. Spricht fast garnicht. 

12. Juni. Spricht garnichts. Liegt zusammengekriimmt da, setzt Yer- 
suchen. ihn in eine andere Lage zu bringen, lieftigen Widerstand entgegcn. 
Erbricht sehr haufig, muss miihsam mit dem Loffel gefiittert werden. 

"2. Juli. Nimmt seine Fiitterung auf Zurcden, liegt unter der Decke, 
jammert und stohnt viel. 

7. November. Pupillen R/L -j- -|-. Urin olme Eiweiss und Zuckcr. 
Puls 72. Temperatur 36,2° C. 

2. Januar 1907. Liegt stets unter der Decko in zusammengekriimmter 
Haltung. Spricht garnicht, nur nach seinem Wein verlangt er Abends regel- 
massig. Bricht fast nach jeder Mahlzeit. Nimmt sich dazu den Spucknapf 
selbst vom Nachttisch, behiilt ihn aber nach dem Erbrechen so lange unter der 
Decke in der Hand, bis er ihm fortgenommen wird. Am besten behiilt er noch 
Cacao bei sich. Stuhlgang nur auf Einlauf. 

13. Februar. Stohnt in Ietzter Zeit viel leise vor sich hin, schreit fast 
garnicht, nur nach Wein verlangt er Abends regelmiissig, beklagt sich, wenn 
er glaubt, er habe nicht genug bekominen. Verlangt manchmal auch Abends 
etwas zu essen, z. B. ein Kasebrot, bricht dasselbo dann auch nicht aus, 
nachdem ihm gesagt, er kbnne sonst kcins mehr bekommen. 

20. Februar. Isst sehr schlecht, bricht fast alles. Soil gefiittert werden, 
trinkt darauf von selbst. Es wird jetzt darauf geachtet, dass or nach dem 
Essen die Hande nicht in den Hals steckt, seitdeui kein Erbrechen. 

5. April. Patient hat bisher nicht mehr gebrochen, isst gut, liegt sonst 
in gekriimmter Haltung, die Decke iiber den Kopf gezogen im Bett, spricht 
nicht, murmelt nur manchmal unverstiindlich vor sich hin, giebt nicht die Hand. 

15. April. Macht zuweilen Schwierigkeiten bcim Essen, sonst ganz un- 
verlindert. Stohnt zuweilen leise vor sich hin. Niisst oft ein. 

18. April. Plotzlich Exitus letalis. 

Sektion: Stark abgemagerte Loiche. Schiidel mittcldick, wenig Diploe, 
Dura glatt spiegelnd. Im Langssinus etwas geronnencs Blut. Bei Eroflfnung 
der Dura fliesst wenig Liquor ab; Pia in den hinteron Partien des Kleinhirns 
leicht getriibt. Gyri und Sulci ohne Besonderheiten. Hirngcwicht 1280. 

Lungen frei. Ilerz sehr klein, besonders rechts. Wand sehr diinn. 
Klappenapparate intact. Linkes Herz blass, ldeine Schwielen. Aorta eng. Milz 
etwas derb. Kapset gerunzelt. Nieren ohne Besonderheiten. Nebennieren auch. 
Verkiiste Mesenterialdriisen. Geschwiir in den unteren Partien des Dickdarms. 
Magen sehr klein. Schleimhaut schiefrig gefarbt. 

Grosshirnrindo. 

Mit Toluidinblaufarbung. 3. Stirnwindung: Die Pyratnidcnzellen 
haben sich intensiv dunkelgefarbtundlanggezogcn. DieFortsiitzesindaufweitero 
Strecken verfolgbar. Es giebt auch Ganglienzellen, welche sehr blass verfarbt 
sind, deren Kern nicht erkennbar ist, oder deren Zellleib manchmal zum Theil 
zerfallen. Man findet Vacuolenbildung im Zellleib. Trabantzellen sind in den 
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pericellularen Raumen angohauft. Endothelkern theilweise gewuchert, nm die 
Gefasse Rundzellen angesammelt. 

Nach Weigert- Pal. Die Tangentialfasern sind stark vermindert und dcr 
Rest der zerfallenen Fasern zeigt perlsclmurartige oder spindelformige Quellung. 
Die supra- und interradiaren Fasern sind auch bedeutend gelichtet und laufen 
bier und da schrag und unregelmassig. Die radiaren sind auch gelichtet. 

Nach Bielschowsky. Die extracellularen Fibrillen sind in der 1. bis 
4. Schicht im Ganzen in kleine Stiicke zcrfallen, bedeutend vermindert, be- 
sonders in der 1.—3.Schicht. Die radiaren haben auch stark abgenommen. Die 
Anordnung der Ganglienzellen ist verwaschen und ihre Zahl stark vermindert. 
Die Ganglienzellen haben fast alio Fortsatze vcrloren und haben sich stark um- 
gestaltet. Der Kern ist stark schwarz gefarbt, die Fibrillen des Zellkorpers 
sind stark zerfallen und haben sich in schwarze Klumpen umgewandelt. Stellen- 
weise zeigen die Ganglienzellen Schrumpfung. 

Nach van Gieson. Um die Gefasse sind Gliakernc rnassig stark an- 
gehauft. 

Mit Toluidinblaufarbung. Vordere Centralwindung: Die 
Ganglienzellen, besonders die Pyramidenzellen, sind meist geschrumplt und 
verjungt oder langlich umgestaltet und sammt dem Kern dunkel gefarbt. 
Manchmal ist der Kern nicht erkennbar. Die Fortsatze haben sich gcschliingelt 
und sind auf weitere Strecken verfolgbar. Es giebt Ganglienzellen, welche 
blass verfarbt sind und im Zellleib viol kleine Yacuolen besitzen, deren Kern 
sohr blass. chromatinarm, deren Korperchcn sehr intensiv schwarz gelarbt ist. 
Die Beetz’schen Riesenzellen sind diffus dunkelblau gefarbt, alio Fortsatze 
deutlich verfolgbar oder die Zellen blass verfarbt und der Kern unsichtbar. 
Die Trabantzellen sind um die Ganglienzellen stark angehiiuft. Die Gliakerne 
sind um die Gefasse massenhal't vorhanden. Endothelkerne stellenweise ge¬ 
wuchert. Im Grundgewebe sind die Gliakerne vermchrt. 

Nach Weigert-Pal. Die Veranderungen wie in der 3. Stirnwindung, 
aber etwas weniger. 

Nach Bielschowsky. Die extracellularen Fibrillen sind in kleine 
Stiicke zerfallen, haben bedeutend abgenommen, besonders die groberen Fasern 
sind fast garnicht sichtbar. Die kleinen Pyramidenzellen sind schwarz gefarbt 
und deutlich verschmiilert. Die Beetz’schen Riesenzellen haben sich homogen 
blass verfarbt, keine Fibrillen sichtbar; aber es giebt auch gut erhaltene 
Riesenzellen. Sonst wie in der 3. Stirnwindung. Die Ganglienzellen sind an 
Zahl vermindert. 

Nach van Gieson. Wie in der 3. Stirnwindung. 

Mit Toluidinblaufarbung. Die Ganglienzellen, besonders die 
Pyramidenzellen, sind fast alle dunkelblau gefarbt und zeigen Schrumpfung 
und Atrophie. Die Fortsatze, besonders die Spitzenfortsatze, sind geschlangelt 
und auf weitere Strecken verfolgbar. Die Zahl der Ganglienzellen hat deutlich 
abgenommen. Hier und da findet sich homogene Schwellung. Die Gliakerne 
im Grundgewebe sind stark vermehrt. Viol Trabantzellen in den pericellularen 
Raumen. 
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Nach Weigert-Pal und Bielschowsky. Wie in der 3. Stirnwindung. 

Nach van Gieson. Wie in der3. Stirnwindung, stellenweise Adventitia- 
und Endothelkerne gewuchert. 

Mit Toluidinblaufarbung. Fissura calcarina: Die Pyramiden- 
zellen zeigen stellenweise atrophische Veranderungen. Die Rundzellen in der 
Umgebung der Gefasse angehauft. Adventitia- und Endothelkerne gewuchert. 

Nach Woigert-Pal. Die Veranderungen wie in der 3. Stirnwindung, 
aber man findet noch Tangentialfasern, welche noch hier und da auf lange 
Strecken verfolgbar sind. 

Nach Bielschowsky. Die Veranderungen wie in der hinteren Central- 
windung. 

Nach van Gieson. Die Rundzellen (Gliakerne) urn die Gefasse stark 
angehauft. Adventitia- und Endothelkerne theilweise gewuchert. 

Rue ken mark. 

Mit Toluidinblaufarbung. Halsmark: Die Veranderungen der 
Ganglienzellen nicht bedeutend; nur einige Zellen zeigen centrale Chromatolyse. 

Nach van Gieson. Die Glia ist theilweise in der weissen Substanz ge¬ 
wuchert. 

Nach Weigert-Pal. Die Markfasern sind nur wenig an der Peripherie 
der Seitcnstrange gelichtet. 

Nach Marchi. Schwarze Punkte sind nur diffus zerstreut vorhanden. 

Mit Toluidinblaufarbung. Brustmark: Die Ganglienzellen in der 
Clarko’schen Saule zeigen nur wenig atrophische Veranderungen. Sonst keine 
Veranderungen. 

Nach van Gieson. Die Gefasse gefiillt. Die Glia im Ganzen vicl mclir 
gewuchert als im Halsmark. 

Nach Weigert-Pal und Marchi. Wie im Halsmark. 

Mit Toluidinblaufarbung. Len den mark: Die Ganglienzellen 
zeigen in den Clarke’schen Saulen centrale Chromatolyse oder sind angc- 
schwollen, wie Schatten verfarbt und haben gar keinen Kern. 

Nach van Gieson. Capillaren sind etwas vermehrt. Sonst wie im 
Brustmark. 

Nach Weigert-Pal und Marchi. N'iehts Besonderes. 

Full 3. 

F. E., 28 .Jahre, Telephonistin, wurde am 15. Marz 1906 aufgenommen. 

Mutter gesund, Vater an Herzbeutelwassersucht gestorben, Bruder nervos. 
Bis vor 4 Jahren ganz gesund. 1902 zuerst erkrankt mit Hallucinationen. Seit- 
dern nicht volliggesund, ging nicht mehrins Amt. Etwas manirirt. October Menses 
sistirt. Seit drei Wochen erregt. Warf die Tassen an die Wand. Stuhl nur 
auf Klysmen. Wegen Unruhe ins Krankenhaus. Auf dem Transport dahin 
furchtbares Schreien. Dort orientirt liber Zeit und Ort, giobt lixirt auch ver- 
standige Antwort, gewisses Krankheitsgefuhl, sich selbst iiberlassen, sass sie 
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aufrecht ira Rett mit glanzonden Augen, hochrothem Gesicht, telephonirte 
Stunden lang taglich: „\Ver dort? Sprechen Sie noch? Wo?“ Volliger Ncga- 
tivisinus, negirte jedc Bemerkung, die eine andere macbt. Wehrt sicli gogen 
jede Lageveriinderung. Sobald man zu ihr ins Zimmer trat, lief sie: ..Geben 
Sie binaus, nein niclit guten Morgen." Dabei noch Tag und Nacht durch- 
dringendes Schreien, dann Nahrungsverweigerung, Schlundsonde. Am recbten 
Knie entwickelt sicli eine gerbtbete pralle Stelle bei Temperatursteigerung. 

Am 15. Miirz 190b Aufnahme in die Klinik. 

Status: Kraftiger Knocbenbau, gut entwickelte Musculatur. Untersuchung 
sclir erschwert. Pupillen maximal weit, gleich rund. R/LO, lt/CO (Injection >. 
AB frei, VII symmetrisch. Zunge gerade, zittert, etwas trocken, gutes Gebiss. 
Gaumenbogen gleichmassig geboben. Patellarreflexe lebhaft, Achillessehnen- 
rellexe -j—[-, Zeben plantar. Nahere Untersucbung nicht moglicb wegen 
moioriscber Unruhe. Puls rogelmiissig, sehr frequent. Linker Unterschenkel 
stark angeschwollcn bis liinauf zum Knie, an der Aussenseite, namentlich in 
der oberen Halfte brettstarr, fiiblt sich heisser als die Umgebung an, sehr 
druckemplindlicb (Erysipel). 3—4 kleine oberfliichliche Decubitusstellon in der 
Glutaealgegend. Temperatur 40,3°. 

lb. Marz. 40,5°, sehr frequenter, kleiner Puls, lm Ganzen etwas rubigcr, 
weniger angstlich, scbreit noch oft laut auf. Spricht sehr viel unzusammen- 
hangend. 

18. Miirz. Andauernd holies Fieber. Erysipel schreitet nacb oben den 
Riioken hinauf fort. Pat. scbreit laut auf, spricht unzusammenbangend. Sehr 
erregt, wird leicht aggressiv. 

20. Miirz. Fieber um 40° C. lierum. Sehr fre(|uenter Puls. Noch innner 
sehr laut. Erkennt den Arzt als solchen. 

22. Marz. Einniissen. Unsauber. Verweigert meistens Arzneien. Injection, 
da durch lautes Schreien sehr storeiid. 

24. Marz. Allmahlich Temperaturabfall. lleute lieberfrei. Erysipel blasst 
iiberall ab. Schroit oft anhaltend laut. Macbt viel Schwierigkeiten bei der 
Nahrungsaufnabme, nimmt nur wenig fliissige Nahrung. Puls sehr frequent, 
regelmiissig, etwas klein. 

1. April. Grosser Abscess an der Aussensoite des 1. Unterschenkels. Es 
cntleoren sich grossc Mengon chocoladefarbigen Liters und nckrotischc Gewebs- 
fotzen. 

2. April. Temp, am 38° C. lierum. In dor letzten Nacht trotz Schlaf- 
mittel 'unruhig, wirft alles Moos aus dem Belt. Sehr tiefer Decubitus mil 
schmierig eitriger Socretion. 

3. Juli. Fieberfrci. Scbreit viel. Yerlangt Mittags schon Schlafmiitel. 
L. Fuss stark geschwollen. Isst wenig. Elendes verfallencs Aussehen. 

9. Juli. Temp. 38,8° C. Euphorisch. Will in don Garten gohen. Scbreit 
AbendsGaut vor Schmerzen. 

10. Juli. Soranolenz. Unsauber. Abscess fbtid riecheud. Abends 
frequento Athmung und kleiner Puls. 

11. Juni. Exitus. 
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Section: Magere fettarme Leiche, Fettsehrdunkelgelb, trocken. AnLungen 
nichts Besonderos, uberall lufthaltig. Im linken Unterlappen etwas Hypostase. 
Ilerz contrahirt fast blutleer and wonig Blutgerinnsel. Herzlleisch sehr blass. 
Klappen zart. Trachea enthiilt schaumige Fliissigkeit. Im Herzbeutol 60 ccm 
serose triibe Fliissigkeit. Bronchialdriisen pigmentirt. Milz derb, h'apsel fett- 
arm. Niere enthiilt eine haselnussgrosse Cyste, glattvvandig, mit braunlich 
schleimigem Inhalt. Triibung der Kinde und des Markes, Capsel gut ab- 
ziehbar. Gelbliche Narbe auf der Oberiliiche. Hechte Niere desgleichen, oben 
Cystennarbe. Linke Niere auffallend derb. Lober blass, derb, gross. Acini 
sehr fettreich. Pancreas ohne Besonderheiten. Magen zeigt fiber dem Pylorus 
ein rundliches erbsengrosses Geschwiir. Blase stark contrahirt, enthiilt milchig 
getriibten Urin. Genitalorganc ohno Besonderheiten. Sehiideldach miissig dick 
und schwer. Dura glatt, nicht gespannt. Liingssinus enthiilt wenig fliissiges 
Blut. Pia sehr getriibt, namentlich iiber der rechton Hemisphare. Gehirn in 
toto sehr weich. Nerven und Gefiisse ohne Besonderheiten. Windungen oben 
etwas abgeplattet. Riickenmark gleichfalls sehr weich. Hirngewicht 1227. 

Grosshirnrinde. 

Mit Toluidinblaufarbung. Die Pyramidenzellen sind im A11- 
gemeinen dunkel oder blass gefiirbt und lang gezogen; manchmal lindet man 
Zellen, welche blass verfarbt sind, deren Kern blass und blasig, chromatinarm 
und von hellem Hof umgeben sind. In der L'mgebung der Gefasse sind Rund- 
zellen angehiiuft. 

Nach Weigert-Pal. Die Tangentialfasern sind in kleine Stiicke zer- 
fallen, stellenweise aufgequollen, geschlangelt und massig vermindert. Die 
supra- und intraradiiiren Fasern sind doutlich vermindert; die radiiiren auch. 

Nach Bielschowsky. Die extracelluliiren Fibrillen sind in der 1. bis 
2. Schicht mittelstark vermindert. Die Pyramidenzellen besitzen gut erhaltene 
iiussere Form, doch sind Zellleib und Kern schwarz gefiirbt, manchmal ist der 
Spitzenfortsatz wie fortgehackt. Stellenweise sind die Ganglienzellen wie 
Schatten verfarbt und nur die Kerne haben sich intensiv schwarz abgezeicbnet. 

Nach van Gieson. Rundzellen (Gliakerne) um die Gefasse angehiiuft. 

Mit Tolu id inblaufarb u ng. Vordere Ccntralwindung. Die Ver- 
iindcrungen fast wie in der .'5. Stirnwindung. Dio Pyramidenzellen zeigcn fast 
alle atrophischo Veriinderungen. Die Anzahl der Zellen ist stellenweise deut- 
licli vermindert. Die Beetz’schen Riesenzellen haben sich homogen blass 
verfarbt und manchmal den Korn verloren. Die Uapillaren sind vermehrt und 
gefullt. Man findet an der Gefasswand Pigment. Trabantzellen sind in dem 
pericollularen Raum angehiinft. 

Nach NVeigert-Pal. Die Tangentialfasern sind gut erhalten wie normal, 
aber sie sind viel mehr geschlangelt und aufgequollen als normal. 

Nach Bielschowsky. Dio Fibrillen sind in der 1. Schicht in feine 
Massen zerfallen, mittelstark vermindert. Die kleinen und mittelgrossen Py¬ 
ramidenzellen wcison Verjtingung und Atrophic auf. Es giebt grosse Pyramiden¬ 
zellen, welche durch Verschwinden der zerfallenon Fibrillen kleine Locher 
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zcigen. Die Bcctz’schen Riosenzellen zcigen theils im Zellleib kleine Locker, 
tlieils sind sie dilTus tdass verfarbt und der Kern ist an die Peripherio geriickt. 

Nach van Gieson. Um die Gefasse leichte Anhaufung der Gliakernc. 

Mit Toluidinblaufarbung. Die Ganglienzellen haben sich im All- 
gemoinen blass verfarbt. Finige Pyramidenzellen sind atrophisch, aber niclit 
bedeutend. Stellenweise zeigen die Zellen homogonc Sckwellung. Gefassver- 
iinderung wie in der vorderen Centralwindung. 

Nach Weigert-Pal. Die Veranderung wie in der vorderen Central- 
wind ung, aber etwas schwacher. 

Nach Bielschowsky. In der 1. Schicht sind die Fibrillen in kleino 
Stiicke zerfallen, stellenweise stark vermindert. Zellveriinderung wie in der 
vorderen Centralwindung. 

Nach van Gieson. Wie in der vorderen Centralwindung. 

Nach Toluidinblaufarbung. Die Ganglienzellen zeigen stellenweise 
Atrophie, stellenweise bieten die Solitarzellen homogene Schwellung. DioVcr- 
iinderungen sind nicht stark, Mastzellen in der Gefiisswand. 

Nach Weigert-Pal. Die Tangentialfasern sind stellenweise etwas ver¬ 
mindert; die supra- und intraradiaren Fasern auch. 

Nach Bielschowsky. Die extracollularen Fibrillen sind in der 1. bis 
2. Schicht ziemlich stark vermindert. Dio Ganglienzellen haben gut oihaltene 
iiussere Form, sind jedoch schwarz gefiirbt. 

Nach van Gieson. Wie in der hinteren Centralwindung. Die Gcfiisse 
verdickt. 


R ii c k o n m a r k. 

Mit Toluidinblaufarbung. Die Ganglienzellen sind an Zahl im 
Yorderhorn etwas vermindert. Sonst zeigen sie pigmentose Degeneration und 
centralo Chromatolyse. 

Nach van Gieson. Die Gefasse sind stellenweise verdickt, die Glia 
liier und da gewuchert. 

Nach Weigert-Pal. Die Markfasern sind in der Peripherie der Hintcr- 
striinge etwas gelichtet. 

Nach Marchi nichts Bosonderes. 

Brustmark. Mit Toluidinblaufarbung. Die Ganglienzellen zcigen 
in den Clarke’schen Siiulen starke centralc Chromatolyse. 

Nach van Gieson wie im Halsmark. 

Nach Weigert-Pal und Marchi. Keine bedeutende Veranderungen. 

Mit Toluidinblaufarbung. Lendenmark: Die Ganglionzellen 
haben an Zahl stark abgenommen. Die Veranderungen sind besonders stark 
in der Clarke’schen Saule, hier meist centrale Chromatolyse. 

Nach van Gieson. Die Zahl der Ganglienzellen ist bedeutend vermin¬ 
dert. Die Glia ist in alien Stvangen hier und da inselformig gewuchert. 

Nach Weigert-Pal. Die Fasern sind in der Umgebung vom Sept. post, 
etwas gelichtet. 

Nach Marchi wie im Halsmark. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Beitrage zur pathologischen Anatomie dcr Katatonie. 


543 


Fall O. 

D. R., Wittwe, 53 Jahre alt, wurde am 27. October 1906 aufgenommen. 
Angeblich keine hereditare Belastung. Seit 26 Jahren offenes Bein. In den 
letzten Jahren schwach. Seit letztor Zeit mitunter ohne Grund geweint. Seit 
langerer Zeit geschwollen im Gesicht und an den Beinen, seit liingeror Zeit 
vergesslioh. Am Sonntag den 21. October Abends blass, iingstlich, jammerte: 
„Sie miisse sterben“. War bange, sagte, sie mochto gern noch leben. Wurde 
aufgeregtei, jammerte, sie sei arm, konne nicht mebr existiren. Sah Gestalten, 
horte Stimmen, nicht gewaltthiitig. Bildete sich ein, sie verbrauche zu vie!. 
Appetit gut. Patientin wird immer lauter. 

Am 27. October. Gegen 11 Uhr Abends gebracht. Muss auf die Ab- 
theilung getragen werden. Laut, jammerte und klagte. Gehen nicht moglich. 
Setzt kein Bein an. Auf 10 g Paraldehyd Schlaf. Bei der Morgenvisite schwer 
zu erwecken. Antwortete auf Pragen nicht. Sieht sich erstaunt urn. 

Status: Pockennarbeim Gesicht. KraftigerKnochenbau, ziemlichguterniihrt. 
Strabismus divergens. Pupillen different, 1. >r. rund. R./L.-j-R./C. und A.B. 
nicht zu priifen. VII anscheinend symmetrisch. Zunge gerade, zittert, stark 
belegt. Keine Labmung. Mechanische Muskelerregbarkeit nicht erhbht. Leichtes 
vasomotorisches Nachrijthen. Patellarreflexe deutlich. Kein Fussclonus. Zehen 
plantar. Rechter Unterschenkel odematos. Starke Varicen; an der lnnenseite 
handtellergrosso granulirende W und flitch e (altes Ulcus). 

Innero Organe, soweit Untersuchung moglich, ohne Besonderheit. Herz- 
tone leise. Puls 80, regelmassig. Arterien etwas rigide. Urin ohne Eiweiss 
und Zucker. Hat den ganzen Tag geschlafen, nicht gesprochen, nicht gegessen. 
Schluckte nicht. Einmal auf Anrufen genickt. 

29. October. Liegt heute ruhig zu Bett, spricht nicht, nasst ein. Kramt 
Abends und Nachts viel im Bett herum, wiihlt, versucht heraus zu klettern. 
Auf 5 g Paraldehyd Schlaf. 

30. October. Sitzt ruhig im Bett. Packt mit dem Bettzeug. Kann mit 
beiderseitiger Unterstiitzung etwas gehen. 

2. November. Unverandert. Sitzt im Bett, rutscht an das Fussende des 
Bettes, halt sich mit beiden Handcn fest und riittelt .am Bett, starrt dabei in’s 
Leere. Packt viel mit dem Bettzeug. Oefters ziemlich unruhig, will aus dem 
Bett heraus. Murmelt unverstandlich vor sich hin. Antw’ortet auf Fragen nicht. 
Nahrungsaufnahme massig. 

7. November. Liegt mit geschlossenen Augen theilnahmlos im Bett. Bei 
passiven Bewegungen widerstrebend. 

11. November. Liegt theilnahmlos im Bett. Spricht nicht. Giebt auf 
Fragen keine Antwort. Nahrungsaufnahme geringer. Unsauber. 

15. November. Eitriger Austluss aus dem linken Ohr. Kein Fieber. 
Mittelohreiterung. 

18. November. Sitzt oder liegt ruhig im Bett. Blickt sich ratblos um. 
1st widerstrebend. Mutacismus. Niisst ein. Nahrungsaufnahme ziemlich gut. 
Packt mit dem Bettzeug. 

Archiv f. Psychiatric. Btl. 45. Heft 2. 35 
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1. December. Meute dem Arzt gegeniiber sehr abweisend. 

8. December. Macht lebhafte Wackel- und drohende Bewegungen mit 
den Armen und Hiindon und heftiges Nicken und Schiitteln des Kopfes dabei. 
Wehrt mit den Hiinden ab, als der Arzt kommt. Macht Schwierigkeiten bei der 
Nahrungsaufnahme. 

13. December. Packt mit dem Bettzeug. Spricht andauernd leiseunzu- 
sammenhangend vor sich hin. Abends laut. Auf 6 g Paraldehyd guter Schlaf. 
Zerfahrener Gedankengang. 

20. December. Unverandert. Entblosst sicli oft, striiubt sich sehr bei 
der Nahrungsaufnahme. 

21. December. Wird nach der Abendvisite in ein anderes Bett getragen. 
Dabei plotzlich Exitus. 

Section: Schadeldach enorm dick und schwer, die Niihte stellenweise ca. 
1—1Y 2 cm breite, etwas vertiefte rauhe Furchen. Im Sinus longitudinalis 
tliissiges Blut. Dura glatt. Gyri im l’arietallappen besonders abgeflacht. 
Furchen desselben etwas vorstrichen. Nerven und Gefasse frei. Riickenmark 
ohne Besonderheit. Lungenemphysem. Triibe Schwellung des Herzens. Hydro- 
nephrose der linken Niere. Milz gross. 

Grosshirn rinde. 

Mit Toluidinblaufiirbung. 3. Stirnwindung: Die Pyramidenzelien 
sind liinglich und intensiv schwarz gefarbt, manchmal sehr blass verfarbt und 
der Kern verloren. Die Zahl der Ganglienzellen etwas vermindert. Um die Ge¬ 
fasse sind Rundzellen stellenweise stark angehauft; in der Gefasswand findet 
man gelblichgriinliches oder braunes Pigment. Endothelkerne gewuchert. 

Nach Weigert-Pal. Die Tangentialfasern sind im Vergleich mit nor- 
malem Praparat etwas vermindert, nicht deutlich, aber die Quellung der Fasern 
erscheint viel mehr als normal. Die supra-und interradiiiren Fasern sind theil- 
weise stark gelichtet; die radiaren auch. 

Nach Biclschowsky. Dio Fibrillen haben in der 1.—3. Schicht stark 
abgenommen, besonders in der 1. Schioht selten grobere Fasern vorhanden. 
In der 2.—3. Schioht auch die Fibrillen iu kleine Stiicke zcrfallen, selten auf 
wcitero Strecken verfolgbar. Die radiaren Fibrillen sind auch gelichtet. Die 
Ganglienzellen haben im Allgemeinen gut erhaltene Form, sind dunkel gefarbt, 
und die Fibrillen des Zellleibes haben sich in schwarze Kluinpen umgewandelt. 

Nach van Gieson. Die Gefasse hier und da verdickt; in den perivas- 
eularen Riiumen Rundzellen angehauft. 

Mit Toluidinblaufiirbung. Vordere Centralwindung: Die 
Pyramidenzelien sind rundlich angeschwollen; der Kern ist an die Peripherie 
geriickt. Das Centrum des Zellleibes ist fast ganz hell und die feinen Granula 
nur in der Peripherie zu sehen. Es giebt Zellen, welche stark angeschwollen 
sind, keinen Kern besitzen und fein granulirt an der Peripherie mit Pigment 
versehen sind. Man findet Zellen, welche sehr blass verfarbt, schwammiges 
Protoplasma zeigon, deren Kern blass und blasig ist. Die Beetz’schen Riesen- 
zellen sind meist rundlich aufgequollen und haben chromatische Veranderungen. 
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Die kleinen Pyramidenzellen zeigen stellenweise atrophische Veriinderungen. 
Capillaren vermehrt und stark gefiillt. Endothel- und Adventitiakerne stellen¬ 
weise gewuchert. Die Trabantzellen sind um die Zellen stark angehauft. Sonst 
wie in der Stirnwindung. 

Nach Weigert-Pal. Die Tangentialfasorn sind theilweise stark ver- 
tnindert, theilweise in Maasse zerfallen nnd stark aufgequollen. Die supra- 
und interradiiiren Fasern auch in Stiicke zerfallen und vermindert. Die 
radiaren auch. 

Nach Bielschowsky. Die Fibrillen sind in der 1.—3. Schicht stark 
vermindert. Die radiaren Fibrillen sind in Bruchstiicke zerfallen, erreichen 
nicht die obere Kindenschicht, wie normal. Die kleinen und grossen Pyramiden¬ 
zellen sind stellenweise verjiingt, lang gezogen, stellenweise ihre Fortsatze ab- 
gehackt. UebrigoGanglienzellen sind im Allgemeinen geschrumpft,aber die Fort¬ 
satze sind noch gut erhalten. Es giebt kleine Pyramidenzellen, deren Kern 
intensiv schwarz gefarbt und deren Zellleib und Spitzenfortsatz kornig zer- 
fallen sind. Die Beetz’schen Riesenzellen enthalten viel Pigment, in einigen 
Zellen findet man grosse Vacuolcn. 

Nach van Gieson. Wie in der 3. Stirnwindung. 

NachToluidinblaufarbungundWeigert-Pal. HintercCentral- 
windung: wie in dor vorderen Centralwindung. 

Nach Bielschowsky. Dio Fibrillen sind in der 1. Schicht etwas ver- 
tnindert, in der 2. Schicht klein zerfallen. Die Ganglienzellen haben ihre Fort¬ 
satze verloren und sich schwarz gefarbt, und die Fibrillen des Zellleibes sind 
in kdrnige Massen zerfallen. Die kleinen Pyramidenzellen sind stark zorstort, 
der Kern hat sich intensiv schwarz gefarbt. Im Zellleib der grossen Pyramiden¬ 
zellen findet man mehrere kleine Locher, welche Uinglich oder rundlich oder 
unregelmiissig sind. 

Nach van Gieson. Wie in der vorderen Centralwindung. 

Mit Toluidinblaufarbung. Fissura calcarina: Solitarzellen 
zeigen theilweise homogene Schwellung. 

Nach Weige rt-Pal. Fast normal. 

Nach Bielschowsky. Die extracellularen Fibrillen sind in der 1. bis 
2. Schicht stark vermindert. Die Ganglienzellen haben meist gut erhaltene 
aussere Form; aber sie haben sich schwarz gefarbt. 

Nach van Gieson. Um die Gefasse sind Gliakerne massenhaft an¬ 
gehauft. 

Huckenmark. 

Mit Toluidinblaufarbung. Halsmark: Die Ganglienzellen zeigen 
im Vorderhorn centrale Chromatolyse und homogene Schwellung. Ependym- 
zellen sind stark gewuchert. 

Nach van Gieson. Die Glia ist in den Goll’schen Strangen und in 
-der Mitte der Seitenstriinge gewuchert. Gefasse stellenweise verdickt. 

Nach Weigert-Pal. Die Markfasern sind in der Umgebung des Sept, 
post, und im hinteren Theile der Seitenstriinge etwas gelichtet. 
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Nach Marchi. Heine besonderen Veranderungen. 

Mit Toluidinblaufarbung. Brustmark: Die Ganglienzellen in 
den Ciarke’schen Saulen zeigen homogeno Schwellung, im Vorderhorn theil- 
weise centrale Chromatolyse. 

Nach van Gieson. Stellenweise die Glia in der weissen Substanz ge- 
wuchert, sonst wie im Halsmark. 

Nach Marchi. Heine besonderen Veranderungen. 

Nach Toluidinblaufarbung. Lendenmark: Wie im Brustmark. 

Nach Weigert-Pal. Die Fasern sind in der Mitte der Goll’schen 
Strange, in der Peripherie der Seitenstrange und in der medialen Seite der 
Vorderstrange etwas gelichtet. 


Fnii y. 

I. W., Schuhmacher, 45 Jahre alt, wurde am 19. Marz aufgenommen. 
Angeblich keine Hereditat. Patient sei gesund gewesen bis zum 22. Lebens- 
jahre. Hein Potator. Nie Ohnmacht oder Krampfe, Schwindel oder Kopf- 
schmerzen. Er sei eines Sonntagsabend ausgewesen, am anderen Morgen habe 
er irre geredet. Sei mitunter aufgeregt gewesen, habe aber noch gearbeitet. 
Sei dann allmahlich ruhiger geworden. Er sei etwas sonderbar geblieben, habe 
ganz fur sich gelebt. Er hat bis jetzt gearbeitet. Als jetzt das Haus verkauft 
wurde, in dem er mit seinein Bruder gelebt, wollte er nicht heiaus. Musste 
schliesslich, als es abgerissen wurde, mit Gewalt in den Sanitatswagen ge- 
bracht werden. 

Status: Graciler Knochcnbau, schleohte Musculatur und Eruiihrung, Ge- 
sicht etwas blass, Schadel auf Druck und Beklopfen anscheinend empfindlich. 
Cornea rechts vollkommen weisslich getriibt, vollig undurchsichtig. Rechter 
Bulbus weicher als links. Linke Pupille mittelweit, nicht ganz rund. R/L -j- 
R/C und A. B. nicht zu priifen. 7 L R. Tremor man. Quinquaud nicht 
deutlich. Brustkorb eingesunken. Mechanische Muskelerregbarkeit nicht ge- 
steigert. Vasomotorisches Nachrothon -}-, Hnierellexe gesteigert, Acbillesreflexe 
auch. Clonus wegendesheftigenSpannens nichtzu priifen. Zehen plantar. Nadel- 
sticheerregen keine Abwehrbewegungen, Patient verzieht keine Miene, auch nicht 
beim Durchstechen einer Hautfalte. Er giebt aber an, den Stich zu empfinden. 
Bei Stichen in’s Septum nariutri webrt er ab. Hein Romberg. Puls 116, regel- 
miissig. Arterien etwas rigide. Herztone rein. Lungen ohne Besonderheit. 
Eeib weich, anscheinend nicht druckempfindlich. Gang mit gebeugten Knien y 
schliirfend, doch sicher. Urin ohne Eiweiss und Zucker. * 

Patient sitzt in sich versunken auf dem Stuhl, zittert, grimassirt, reagirt 
meist garnicht auf Ansprechen, befolgt Aufforderungen nicht, spielt zuweilen 
mit Daumen und Zeigefinger, als ob er Pechdraht macht. Sagt auf Befragen: 
„lch weiss nicht“. 

25. Marz. Liegt zu Bett, spricht nicht, sehr ablehnend gegen alles. Hat 
seit mehreren Tagen nicht gegessen. Sondenfiitterung. 

26. Marz. Heute wieder Sondenfiitterung. Hat sich nicht gestraubt. Steht 
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dann auf, zieht sich an. Geht nach seinem Bette, legt sich. Steht l 1 /,, Stunden 
spater auf, urn auf’s Closet zu gehen. Fallt dabei plotzlich urn: Exitus. 

Section: Schadeldach sehr dick, viel Diploe, niassig schwer. Pia glatt. 
Im Sinus long, ziemlich viel schwarzes diinnlliissiges Blut. Pia milchig ge- 
triibt, verdickt, durch Flussigkeitsansammlung stark abgehoben, Jasst sich in 
Fetzen abziehen. Gyri ohne Besonderheit. Sulci klalTen etwas. Nerven an 
der Basis frei. N. opticus rechts schmal. Arterien starrwandig. Bei Ab- 
trennung der hinteren Wand des rechten Bulbus mit der Papille zeigt sich der 
Glaskorper zu einer festen braunlichen, knochenahnlichen Substanz veriindert. 
Riickenmark ohne Besonderheit. Hyperamie der indurirten Niere mit zahl- 
reichen flachen Narben. Sehr starkes Lungenodem. Geringer Pleuraerguss. 
Pleuraspitzenschwielen beiderseits. Narbe des linken Unterlappens mit 
darunter liegendem erbsengrossen Kalkkorn. Fettdurchwucherung des rechten 
Ventrikels und subendocardiale Fettlappen. Fensterung der Pulmonal- 
klappen, Varix im rechten Vorhof mit Phlebolit. Verdichtung der Mitralklappen- 
rander und der Sehnonfiiden, Fensterung der Aortaklappen. Verwachsung und 
geringe Herabsinkung derselben. Chronische Endoarteriitis der Aorta. Un- 
regelmassiger Defect des linken Kehldeckelrandes. Verkalkte Bronchialdriisen. 
Gallertkropf. Kleine indurirte Leber. SchlatT atrophische Milz. Kleine Blutung 
im Diinndarm und Coecum. Thromben und Phlebolithen im Plexus vesicalis. 

Hirnrinde. 

Mit Toluidinblau farbung. 3. Stirnwindung: Die Ganglien- 
zellen zeigen stellenweise atrophische Veriinderung, stellenweise homogene 
Schwellung. Die Gefiisse strotzend gefiillt, die Capillaren vermehrt. Viel 
Trabantzellen urn die Gariglienzellen. Im perivascularen Raum Gliakerne 
wenig vorhanden. 

Nach Weigert-Pal: Die Tangentialfasern sind stellenweise etwas ver- 
mindert, stellenweise gut erhalten. Die supra- und interradiaren Fasern auch 
etw’as gelichtet. 

Nach Bielschowsky: Die Fibrillen sind in der ersten Schicht im 
Vergleich mit normalem Praparat etwas vermindert. Die kleinen und grossen 
Pyramidenzellen haben meist die iiussere Form gut erhalten, doch hat der 
Kern sich intensiv schwarz gefarbt, und die Fibrillen des Zellleibes sind stark 
zerfallen. Es giebt Pyramidenzellen, welche im Zellleib Vacuolen haben oder 
blass verfarbt und gar keinen Kern haben. 

Nach van Gieson: Urn die Gefasse massige rundzellige Anhaufung. 

Vordere Centralwindung. Nach Toluidinblaufarbung: Die 
kleinen Pyramidenzellen zeigen stellenweise atrophische Veriinderung. Die 
grossen Pyramidenzen und Beetz’schen Riescnzellen stellen theilweise homo- 
mogene Schwellung dar. Gefasse vermehrt und gefiillt, Wenig rundzellige An- 
hiiufung um die Gefasse. Viel Trabantzellen um die Ganglienzellen. Endothel- 
und Adventitiakerne gewuchert. 

Nach Weigert-Pal: Die Fasern sind im Allgemeinen gut erhalten, 
stellenweise etwas vermindert. Aufquellung der Fasern starker als normal. 
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Nach Bielschowsky: Die Fibrillen sind in der ersten Schicht iueist 
klein zerfallen. Die Pyramidenzellen haben hier und da die Fortsatze ver- 
loren oder abgehackte. Sonst Zellveranderung wie in der 3. Stirnwindung. 

Nach van Gieson: Die Capillaren gefiillt. Sonst wie in 3. Stirn- 
windnng. 

Hintero Centralwindung. Mit Toluidinblaufarbung: Die 
mittelgrossen Pyramidenzellen haben sich dunkel blau gefarbt. Die Spitzen- 
fortsiitze sind auf weitereStrecken verfolgbar und manchmal gescblangelt. Sonst 
haben sie sich wie Schatten verfarbt und verjiingt. Die Ganglienzellen zeigen 
hier und da homogene Schwellung. Die Adventitia- und Endothelkerne sind 
stellenweise gewuchert. 

Nach Weigert-Pal: Die Markfasern sind stellenweise etwas ver- 
mindert. Die radiaren Fasern sind ziemlich stark aufgequollen und gelichtet. 

Nach Bielschowsky: Die extracollularen Fibrillen sind in der ersten 
Schicht stellenweise ziemlich stark vermindert, stellenweise sehr gut erhalten. 
in der zweiten Schicht auch klein zerfallen und stark abgenommen. 

Die kleinen und grossen Pyramidenzellen haben die gut erhaltene aussere 
Form, doch sind sie schwarz gefarbt und die Fibrillen des Zellleibes in kornige 
Massen zerfallen. 

Nach van Gieson: Wie in der vorderen Centralwindung. 

Fissura calcarina. Mit Toluidinblaufarbung: Die Ganglien¬ 
zellen zeigen stellenweiseChromatolyse und derKernistindie Peripherie geriickt. 
Gefasse verdickt; an der Gefasswand (indet man Pigment. TheilweiseEndothel- 
kerne gewuchert. 

Nach Weigert-Pal: Die Markfasern nicht vermindert; abcr sie sind 
viel kleiner als normal, zerfallen und aufgequollen. 

Nach Bielschowsky: Die Fibrillen sind in der ersten Schicht in 
Bruchstiicke zerfallen. Die Veranderungen der Ganglienzellen wie in der 
hinteren Centralwindung. Die Solitarzellen zeigen manchmal kleine helle 
Stellen im Zellleib. 

Nach van Gieson: W'ie in der 3. Stirnwindung. 

Rue ken mark. 

Halsmark. Mit Toluidinblaufarbung: Die Ganglienzellen im 
Vorderhorn sind an Zahl etwas vermindert und zeigen Chromatolyse und 
Atrophie. Capillaren gefiillt, Markzellen in der Gefasswand. 

Nach van Gieson: Nichts Besonderes. 

Nach Weigert-Pal: Die Fasern sind im oberen Theil der Goll’schen 
Strange etwas gelichtet. 

Nach Marchi: ohne Besonderheit. 

Brustraark. Mit Toluid inb laufarbung: Die Ganglienzellen in 
der Clarke’schen Saule zeigen centrale Chromatolyse und homogene Schwel¬ 
lung. Uebrige Veranderungen wie im Halsmark. 

Nach Weigert-Pal: Die Markfasern sind in den Goll’schen Strangen 
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etwas vermindert. Die Fasern, welche aus hinteren Wurzcln in die Clarke'sche 
Saule ausstrahlen, an einer Seite etwas abgenommen. 

Nach Marchi: Wie im Halsmark. 

Lendenmark. Mit Toluidinblaufiirbung: Die Voranderungen der 
Ganglienzellen wie im Brustmark. Markzellen in der Gefasswand. 

Nach van Gieson: Glia in den Hinterstrangen granulirt. 

Nach Weigert-Pal and Marchi: Wie im Brustmark. 


Full 8. 

S. G., SchifTerstochter, 51 Jahre alt, wurde am 21. Juni aufgenommen. 

Blutsverwandtschaft negirt. Eino Schwester mit 30 Jahren geisteskrank 
in Friedrichsberg gestorben an Lungenentziindung. Matter Schlaganfall, ge- 
lahmt. Vater 1888 gestorben, Wassersucht. 3 Briider und 2 Schwestern ge- 
sund. Als Kind nie krank. In den letzten Jahren ofters an Erysipel gelitten, 
am Fuss. In der Schule gut gelernt, fleissig. Ueber erstc Menses nichts be- 
kannt. Seit ca. 5 Jahren Menopause. Klagte viel iiber den Magen. Immer 
ruhig. Seit Tagen unruhig, spricht viel und laut, klopft fortwiihrend auf den 
Tisch. Schreibt alles durcheinander. Spricht viel vom Heirathen, hat friiher 
nie davon gesprochen’. Spricht von ihrem Brautigam, hat aber keinen. Dio 
Nachbarn hatten sie beleidigt. Angehorige seien an der Thiir, man solle sie 
herein lassen. Spricht von 12000 Mk., die sie habe, und von ihrem Brautkleid. 
Seit drei Tagen zu Bett. Bis dahin gearbeitet. Seit 2 Tagen nichts gegessen: 
Diirfte nichts essen, denn sonst bekomme sie Strafe. Sehr schlechter Schlaf 
und Stuhlgang. (Wo hier?) Krankenhaus Kiel. Zeitlich nicht orientirt. Fangt 
an zu erzahlen, spricht von ihrem Liebsten. Spricht andauernd sehr laut. 
Pupillen sehr eng. K/L -)- 1. minimal. Hcitere Stimmung. 

2. Juli. In der Nacht gut geschlafen, vvegen Nahrungsverweigerung 
Sondenfiitterung. Heute ruhiger. 

Status: Graciler Knochenbau, schlaffe Musculatur. Diirfiiger Ernahrungs- 
zustand. Blasses verfallenes Aussehen. Schadel auf Druck und Beklopfen nicht 
empfindlich. Keine Kopfnarbe. Pupillen: Miotisch verzogen. R/L -J- minimal. 
Augenbewegung frei. VII 1. r. Zunge gerade, zittert, stark belegt, starker 
Foetor ex ore. Gebiss defect. Sprache ohno articulatorische Storung. Leichter 
Tremor manuum. Keine Motilitatsstorung. Gelenke frei. Mechanische Erregbar- 
keit leicht erhoht. Leichtes vasomotorisches Nachrothen.. 

Patellarrellex lebhaft. Kein Patcllarclonus. Achilles lebhaft. Kein Fuss- 
clonus. Zehen plantar. Gang sicher. Kein Romberg. Sensibilitiit, soweit zu 
priifen, ohne grobere Storung. Schmerzempfindung normal. Miissiger Schniir- 
thorax. Lungen ohne Besonderheit. Leichtes Emphysem. Herzdampfung nicht 
vergrossert. Tone rein. Puls regelmiissig, 80. Arterien etwas rigide. Abdo- 
minalorgane ohne besondere BeschafTenheit. Urin ohno Eiweiss und Zucker. 
Als sie zum Closett gcfiihrt wird, Ohnmachtsanwandlung. Puls klein. Isst 
nicht, wird gefuttert. 

22. Juli. In der Nacht zeitweise sehr laut. Spricht viel vor sich hin. 
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Hat nur einen Becher Milch genommen. Sondenfiitterung. Abends 39,5° ohne 
nachweisbaren Grund. Isst nicht. Fiitterang meistens erbrochen. 

23. Jali. Andauernd Fieber. Spricht unverstiindlich utid unzusammen- 
hangend vor sich hin. Abstinirt. 

25. Juli. Fieber im Itiickgang. Spuckt schleimig-eitriges Sputum aus. 
Spricht unverstandlich vor sich hin. Isst nicht. Sondenfiitterung. Unsauber. 

28. Juli. Wieder hohes Fieber. ll/L. -J-. Sonst unverandert. Linke 
Unterbauchgegend scheint druckempfindlich. 

29. Juli. Andauernd hohes Fieber. L. Handgelenk geschwollen, sehr 
stark schrr.erzhaft auf Druck und Bewegung. Verband. Ruhigstellung. 

30. Juli. Links Fussgelenksgegend geschwollen, auch Dorsum pedis 
nimmt an der Schwellung theil. Am Malleolus int. Haut leicht gerbthct. Druck 
schmerzhaft. Alkohoiverband. Verfallenes Aussehen. Apathisch. Spricht un¬ 
verstandlich vor sich hin. Ruft ofters „Helene“. Durchfall, sehr unsauber. 
Abstinirt. Sondenfiitterung. 

1. August. Beide Ellbogengelenke geschwollen, auf Druck undBewegungen 
schmerzhaft. Andauernd hohes Fieber. Jammert. Spricht unverstandlich vor 
sich hin. Abstinirt. Unsauber. 

2. August. Verfallenes Aussehen. Mittags Puls kaum fiihlbar. Campher- 
injection. Herztone rein. 6 Uhr 30 Min. Abends Exitus. 

Section: Schadeldach diinn, durchscheinend. Dura glatt. 1m Sinus 
longitud. ziemlich viel blutigo serose FUissigkeit. Beim Abziehen der Dura 
lliesst viel FUissigkeit ab. Pia leicht getriibt. Gyri und Sulci, Gefasse und 
Nerven frei. Riickenmark auch frei. Pleuritis. Alter schwieliger Herd in der 
linken Lungenspitze. Hypostase beider Unterlappon. Beginnende eitrige 
Pleuritis. Im Hcrzbeutcl ca. 50 ccm eitrige FUissigkeit. Chronische Gastritis. 
Septische Milz. 

Grosshirnrinde. 

3. Stirnwindung: Mit Toluidinblaufarbung: Die Pyramiden- 
zellen zeigen stellenweisc homogene Schwellung oder sie sind wie Schatten 
verfarbt und haben gar keinen Kern. Die Gefasse bis in die Capillaren gefiillt. 
Hier und da die perivascularen Riiume erweitert, darin Rundzellen angehiiuft. 
Stellenweise lcleine Blutungen. 

Nach Weigert-Pal: Die Tangentialfasern sind in der 1. Schicht stark 
vermindert; iibrige Fasern auch stark vermindert, theilweise deutlich aufge- 
quollen. 

Nach Bielschowsky: Die extracelluliiren Fibrilien sind in kleine 
Stiicke zerfallen, stellenweise stark vermindert. In der 2. Schicht auch stark 
gelichtet. Dio Ganglienzellen sind meist gut erhalten, der Kern ungefarbt und 
die Spitzenfortsatze lange verfolgbar. Die Fibrillen des Zellleibes und der 
Fortsatze ergeben ein klares Bild. Hier und da giebt es Ganglienzellen, in 
denen die Fibrillen in kornige Masse zerfallen und mehrere kleine helle Stellen 
zu finden sind. 

Nach van Gieson: Capillaren gefiillt; Endothelkerne granulirt. 
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Mit Toluidinblaufarbung: Vordere Centralwindung: Wie in 
der 4. Stirnwindung. 

Nach Weigert-Pal: Die Markfasern sind in der 1. Schicht im Cianzen 
in kleine Stucke zerfallen, theilweise aufgequollen und stark vermindert. Dio 
Fasern, welche schriig und quer laufen, haben in der 2.—3. Schicht auch stark 
abgenommen. Die radiaren auch stark gelichtet. 

Nach Bielschowsky: Die extracelluliiren Fibrillen sind in der 1. bis 
2. Schicht mittelstark zerfallen. Die Pyramidenzcllon haben gut erhaltene, 
aussere Form, die Fortsiitze sind verloren oder wie abgehackt. Der Kern hat 
sich stark tingirt; die Fibrillen des Zellleibes sind in kornige Masse umge- 
wandelt. Die Beetz’schen Riesenzellen, in denen die Fibrillen in Stucke zer¬ 
fallen sind, tragen im Zellleib unregelmassige Locher. 

Nach van Gieson: Stellenweise sind die Gliakerne urn die Gefiisse ziem- 
lich stark angehiiuft. 

Hintere Centralwindung: Mit Toluidinblaufarbung: Wie in 
der 3. Stirnwindung. 

Nach Weigert-Pal: Wie in der vorderen Centralwindung, aber etwas 
schwacher. 

Nach Bielschowsky: Die extracelluliiren Fibrillen sind in der 1. bis 

2. Schicht mittelstark vermindert. Veriinderungen der Ganglienzellen wie in 
der vorderen Centralwindung. 

Halsmark: Nach Weigert-Pal: Die Markfasern sind etwas urn das 
Sept. post, gelichtet. 

Nach Marchi: Kerne bemerkenswerthe Veranderung. 

Brustmark: Nach Toluidinblaufiirbung: In beiden Vorderhbrnern 
findet man nur einige diffus blass verfarbte Ganglienzellen, sonst garnichts. 
In den Clarke’schen Siiulen sind die Ganglienzellen an Zahl stark vermindert, 
die noch ubrig gebliebenen Zellcn zeigen centrale Chromatolyse oder homogene 
Schwellung. Ependymzellen gewuchert. 

Nach van Gieson: W'ie im Halsmark. 

Nach Weigert-Pal: Die Fasern, welche aus den hinteren Wurzeln in 
die Clarke’schen Saulen einstrahlen, sind vermindert auf einer Seite. 

Nach Marchi: Wie im Halsmark. 

Lendenmark: Mit Toluid inblaufarbung: Fast wie im Brustmark. 

Nach van Gieson: Glia in der weissen Substanz inselformig gewuchert. 
Corpora amylacea. Es giebt Ganglienzellen, bei welchen an seiner Ansatzstelle 
der Spitzenfortsatz wie unterbrochen wird durch eine helle Zone. 

Nach van Gieson: Wie in der vorderen Centralwindung. Hier und da 
kleine Blutungen. 

Fissura calcarina: Mit Toludinbiaufarbung: Wie in der 

3. Stirnwindung. 

Nach Weigert-Pal: Die Veriinderungen wie in der vorderen Central¬ 
windung, aber schwacher. 

Nach Bielschowsky: Die extracellularen Fibrillen sind in der 1. bis 
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3. Schicht stark vermindert. Die Veranderung der Ganglienzellen wie in der 
vorderen Centralwindung. 

Nach van Gieson: Wie in der hinteren Centralwindung. 

K tick en mark. 

Mit Toluidinblaufarbung: Ini Halsmark sind die Ganglienzellen 
im Allgemeinen vermindert, zeigen Pigmentdcgeneration und Chromatolyse. 

Nach van Gieson: Die Ganglienzellen haben an Zahl stark abge- 
nommen. Die Glia ist in den Ilinter- und Seitenstrangen inselforraig gewuchert. 

Nach Weigert-Pal: Die Markfasern sind in den Hinterstrangen un- 
regelmiissig, in den peripherischen Theilen der Seitenstrange etwas gelichtet. 

Nach Marchi wie im Halsmark. 


Fall 9. 

J. L., 45 Jahre, Kochin, wurde am 18. October 1905 aufgenommen, war 
am 24. April 1906 gestorben. 

Hereditat. Als Kind Masern, sonst immer gesund. In der Schule gut 
gelernt, stets sehr heiteren Temperaments. Mit 16 Jahren crste Menses, regel- 
massig, ohne Beschwerde. Fruher bleichsuchtig. Hat eigentlich immer bleich 
ausgesehen. Nach der Schule in Stellung, dann Kochin. Seit 5—6 Jahren 
selbststandige Kochin. Mutter gestorben an Gelenkrheumatismus, 64 Jahre, 
Vater gestorben an Lungenblutung, ca. 61 Jahre. 1893 Magenbluten, leioht. 
Seit 15. August vergniigt und heitor, aber etwas matt und elend, klagte 
iiber Druck im Nacken und Kopf, Schmerzen in den Augenhohlen, Ohren- 
sausen. Im September heftiger Brechdurchfall, der sie sehr schwachte, ging 
aber nach einigen Tagen voriiber. 

8. September auf einer Hochzeit sehr vergniigt, lachte auffallend viel, 
redete viel iiber dasselbe; 2 Tage nachher lachte sie noch viel. Dann wurde 
sie still, in sicli gekehrt. 13. September Abends beim Abendbrot griff sie 
sich plotzlich mit der Hand an den Kopf: „0, mein Kopf, mein Kopf, ich kann 
nicht mehr denken, wenn ich doch bloss nicht wahnsinnig w r erde“. Dann 
jammerte sie, sie habe keine Wohnung, miisste auf der Strasse liegen, miisste 
verhungern und erfricren. Wurde zu Belt gebracht. Am andern Morgen wieder 
klar. Arzt wurde geholt, verordnete Medicin. 14.—15. September ganz klar, 
am Abend jammerte sie wieder. War ganz traurig. Konne nicht mehr leben, 
miisste sich ertriinken. Anfangs wechselten diese Klagen mit vblliger Klarheit, 
spater blieben andauernd die Klagen. ,,Habe keine Sachen, keine Papiere, bin 
nirgends angemeldet; und das ist ein grosses Verbrechen. Bin ungliicklich 
und verloren, bekomme grosse Strafe, soli in’s Gefiingniss 11 . Schlaf und Appetit 
schlecht. Stuhlgang regelmassig. Verhielt sich immer ruhig. Seit 2 Jahren 
Climacterium. 

Status: 18. October wird sie von der Schwester gebracht. Geht ruhig 
auf die Abtheilung. Graciler Knochenbau, rniissig entwickelte Musculatur, 
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geringer Erniihrungszustand. Schadel auf Druck und Beklopfen nicht empfind- 
lich. Keine Druckpunktc. Pupillen unter mittelweit, gleich rund. 

R/L + R/C -f- A. B. frei. 

Zunge gerade, zittert nicht, stark belegt, Gebiss defect. Gaumen gleich- 
miissig gehoben. Sprache ohne Storung. Leichter Tremor manuum. Quin- 
cjuaud -j-. Keine Motilitatsstorung. Gelenke frei. Mechanische Muskelerreg- 
barkeit nicht orhoht. Leichtes vasomotorisches Nachrothen. Patellarreflexe 
sehrlebhaft. Patellarclonusnichtvorhanden. Achilles-}-. KeinFussclonus. Zehen 
plantar. Gang sicher. Kein Romberg. Sensibilitat ohne Storung. Lungen 
und Herz ohne Besonderheit. Puls 80, regelmassig, otwas klein. Urin ohne 
Eiweiss und Zucker. Zeitlich und ortlich orientirt. Aengstlicher, trauriger 
Stimmung, sitzt etwas starr mit iingstlichem Gesichtsausdruck da, antwortet 
nur mit leiscr Stimme; sehr langsam in alien ihren Bewegungen. 

22. October. Verhalt sich ruhig. Aeussert spontan nichts. Sehr ge- 
driickter Stimmung. lsst ziemlich gut. 

26. October. Gegen Abend voriibergehend angstlich. Sehr gedriicktcr 
Stimmung. Sprach spontan nichts. 

28. October. Sehr angstlich, fortwahrend aus dem Bett. Nach Dauerbad 
etwas ruhiger. Isst wenig. Mittags mitunter Erbrechen. 

3. November. Aengstlich. Jammert leise. Leib aufgetrieben, druck- 
empfindlich, bis zum Nabel Dampfung. Auf hohen Einlauf Stuhl. Auf 
Katheterisation y 2 Liter Urin. 

7. Novembor. Andauernd sehr gedriickter Stimmung. Aengstlicher 
Affect. Sitzt aufrecht im Bett. Drangt aus dem Bett. Starre Haltung. Auf 
Katheterisation 1150 ccm Urin, Eiweiss in Spuren, keine Cylinder. 

11. November. Immer noch angstlich. Urinlassen erschwert. Isst in 
den letzten Tagen wenig. 

25. November. Andauernd angstlich, unruhig, liisst spontan Urin. Isst 
sehr wenig. 

26. November. Spuokt heute Mittag alles ihr mit dem LofFel gereichte 
Essen auf die Erde. Sondenfiitterung heute Mittag. 

30. November. Ischuria paradoxa. Urin stark ammoniakalisch riechend, 
stark alkalisch, enthalt Spuren Albumen. 

16. December. Liegt ruhig zu Bett, gedriickter Stimmung, spricht nicht. 
Nasst ein. 

24. December. Erbricht seit 2 Tagen alles, was ihr mit der Sonde ge- 
reicht wird. NiLhrklystiere nicht gehalten. 

29. December. Kochsalzinfusion. 

11. Januar 11X16. Auf Magenspiilung wird Fiitterung ohne Erbrechen 
vertragen. Verhalt sich vollig ruhig. Spricht nicht. Nasst hiiufig ein. 

14. Januar. Abends Temperatur fiber 39° C. ohne nachweisbaren Grund. 

15. Januar. Heute fieberfrei. Erbricht die Fiitterung trotz Magenspiilung. 
Spricht nicht, liegt wie starr im Bett, macht kaum eine Bewegung, zeitweise 
unsauber. Untersuchung des erbrochencn Mageninhalts: Freie Salzsiiure in 
Spuren. Gesammtaciditat 0,03 pCt. Milcbsiiure 0. 
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16. Februar. Antwortet auch auf Fragen fast immer mit „Nein“. In den 
letzten Tagen Sondenfiitterung nicht nothig, trinkt die ihr gereiohte Fiitterung. 

22. Februar. Etwas theilnehmender. Verweigert feste Nahrung, trinkt 
ihre Fiitterung. Fiihrt beute den Berber sclbst an den Mund. 

3. Marz. lsst allein wenig. Befolgt einzelne Aufforderungen. Antwortet 
auf Fragen mit Ja Oder Nein. 

6. Marz. Abends traurig, iingstlich, weint, es seien schwarze Manner da. 

12. Marz. Weint oftcrs. Glaubt, Manner zu sehen. 

22. Miirz. Morgens sehr laut. Injection. Nassl dauernd ein. Sehr un- 
sauber. Abends 40° C., Fieber, Durchfall. Innere Organe obne Besonderheit. 
Weint und jammert viel. 

24. Marz. Remittirendes Fieber ohne nachweisbaren Grund. Vollig 
ruhig. Spricht nicht. Isst sehr wenig. 

27. Marz. Fieberfrei. Verfallenes Aussehen. Isst wenig. Beginnender 
Decubitus. 

8. April. Elender, vcrfallener Ausdruck. Trinkt die Fiitterung. Sehr 
unsauber. 

12. April. In den letzten Tagen wieder Fieber. 

13. April. Starker eitriger Auslluss aus deni rechten Ohr. Die Unter- 
suchung ergiebt eine alte chronische Mittelohreiterung. Verfallenes Aussehen. 
Apathisch, somnolent. 

23. April. Puls langsam, irregular. 

24. April. Temperatur 41° C., Puls nicht fuhlbar. Morgens 9 Uhr 
30 Minuten Exitus letalis. 

Section: Schadel ziemlich dick und schwer. Dura nicht gespannt. Im 
Sinus long, wenig fliissiges Blut. Pia leicht getriibt, rechte Hemisphere mehr 
als links. Gyri und Sulci ohne Besonderheit. Ependym im 4. Ventrikel gra- 
nulirt. Kleines, stark getriibtes Herz. Fensterung der herabgeriickten Aorten- 
klappen. Fettige Fleckung der Aortaintima. Geringe fibrinose Pleuritis. 
Eitrige Bronchitis des Unterlappens. Lungenodem. Vollig glatter Zungen- 
grund. Atrophische Leber und Milz. Zahlreiche Blutungen dsr Blasen- 
schleimbaut. 

Gross hirnrinde. 

Mit Toluidinblaufarbung. 3. Stirnwindung: Es giebt Pyra- 
midenzellen, welche zwischen gesunden Zellen sich ganz blass verfarbt haben, 
deren Iverne sich zu Stabchen verjiingt haben oder welche wie Schatten um- 
gewandelt sind, in deren Peripherie spiirliche Nisslkorper liegen. Es giebt 
Ganglienzellen, welche dieFortsatze verloren haben und rundlich angeschwollen 
sind. deren Kern blasig aufgequollen ist, deren Kernkorperchen intensiv blau 
gefiirbt ist. Man findet auch Pyramidenzellen, welche dunkelblau gefarbt, 
deren Fortsatze auf weitere Strecken verfolgbar sind. 

Die kleinen und mittelgrossen Gefasse bieten in den intervasculiiren und 
perivascularen Raumen massenhaft rundzellige Infiltration. An der Gefass- 
wand findet man rothgelbliches oder gelbgriinliches Pigment. Endothel- 
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und Adventitiakerne sind theilweise stark gewucbert, besonders an den 
Capillaren, daher sieht es aus, als ob die Capillarlumina mit denselben ganz 
gefiillt seien. Stellenweise zeigen die Gefasse Verdickung. In der obercn 
Rindenschicht finden sich viel Stabchenzellen. In der Pia kann man auch 
starke Infiltration constatiren, besonders auf der Grenze des Rindensaumes r 
wo die Pia mit dem Rindensaum verwachsen ist. Die Piagelasse sind 
auch stark infiltrirt, Endothel- und Adventitiakerne gewuchert. In der Gefass- 
wand sind Plasmazellen gruppenweise vorhanden. 

Nach Weigert-Pal: Die Tangentialfasern sind mittelstark vermindert, 
stellenweise sind sie perlschnurartig aufgequollen. In der 2., 3., 4. Schicht 
haben die supra- und interradiaren Fasern bedeutend abgenommen, besonders 
die ersteren. Radiare Fasern auch aufgequollen, ihr Rand ist zickzackformig. 

Nach Bielschowsky: Die extracelluliiren Fibrillen sind in der 1.Schicht 
stark vermindert, bier und da als kleine Stiicke vorhanden. In der 2. bis 
3. Schicht sind die Fibrillen auch stark vermindert, die radiiiren Fasern auch. 
Die Pyramidenzellen sind theilweise dilTus dunkel gefarbt und lassen keinen 
Unterschied zwischen Zellleib und Kern erkennen; der Spitzenfortsatz zeigt an 
der Ansatzstelle punktformige Fibrillen, auf weitere Strecken sind seine 
Fibrillen mit einander verbacken, manchmal geben einzelne Fibrillen ein klares 
Bild. Stellenweise giebt es Ganglienzellen, welche blass verfarbt und in denen 
nur die Kernkorperchen noch schwarz tingirt sind. Die Fibrillen des Zellleibs 
sind stark zerstdrt. 

Zwischen den veriinderten Ganglienzellen finden sich hier und da ge- 
sunde Zellen. Stellenweise haben die Pyramidenzellen die Fortsatze verloren, 
besonders sind die kleinen Pyramidenzellen schwarz gefarbt und meistens fort- 
satzlos. Es giebt Pyramidenzellen, welche blass verfarbt, in deren Zellleib zer- 
fallene Fibrillen als kornige Masse zerstreut vorhanden sind, deren Kern ver¬ 
loren, deren Spitzenfortsatz an der Ansatzstelle abgetrennt ist, und wo sich auf 
weitere Strecken noch ein klares Fibrillenbild zeigt. 

Nach van Gieson: Die Gefasse zeigen starke Infiltration. Die kleinen 
Rundzellen sind meist in den intervasculiiren Raumen stark angehauft, nicht 
viel in der Umgebung der Gefasse. Ira Vergleich zu den Gliakernen sind sie 
viel kleiner. 

Vordere Centralwindung: Mit Toluidinblaufiirbung: Die 
Pyramidenzellen haben fast alle Fortsatze verloren, sind rundlich odcr oval 
umgestaltet. Der normale Bau der Zcllschichtung in der Rinde ist ganz ver- 
waschen. Theilweise giebt es Pyramidenzellen, welche stark angeschwollen, 
schr blass verfarbt, mit feinen zerfallenen Massen gefiillt sind, deren Kerne 
nicht erkennbar sind. Theilweise ergeben die Pyramidenzellen homogene 
Schwellung. 

Dio Beetz’schen Riesenzellen haben sich blass verfarbt und zeigen deut- 
liche Chromatolyse. Veranderungen der Gefasse wie in der 3. Stirnwindung, 
aber noch hochgradiger. An der Gefasswand findet man massenhaft Plasma¬ 
zellen. In der typischen Form, wie sie Vogt schon beschrieben hat, bieten sie 
einen centralen Hof dar; der Kern ist meist excentrisch; seine Form rund, oval 
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und chromatinarm. Die Kernmembran ist scharf blau gefarbt. Das Protoplasma 
des Zellleibes blass rothlich gefarbt, nicht kornig. 

Es giebt Plasmazellen, deren Centralbof netzartig ist oder blasse blau- 
rothliche Klumpen zerstreut erkennen lasst. Manchmal erscheint das Chromatin 
des Kerns netzartig. Der helle Hof ist manchmal an einer Seite des Zellleibes 
oder um den Kern herum oder auf beiden Seiten des Kerns vorhanden. Des- 
wegcn zeigt der Kern Halbmondform, iihnlich wie die Malariaplasmodien. 
Stellenweise sind die Capillaren verdickt. Markzellen an der Gefasswand. 

Nach Weigert-Pal: Die Markfasern in der ersten Schicht stark ver- 
mindert, stellenweise perlschnurartig oder spindelformig angeschwollen. Die 
supra- oder inlerradiaren Fasern auch stark vermindert, die Radii auch. 

Nach Bielschowsky: Die Fibrillen sind in der ersten Schicht klein 
zerfallen und etwas vermindert. Die grossen Pyramidenzellen haben stellen¬ 
weise ihre Fortsatze verloren und sich stark schwarz gefarbt, stellenweise ver- 
jiingt. Die kleinen Pyramidenzellen haben Spitzenfortsatz, welcher manchmal 
schriig verliiuft und sind stark schwarz tingirt. 

Es giebt grosse Pyramidonzellen, welche sich rundlich umgestaltet haben, 
in deren Zellleib die Fibrillen in kleine schwarze Massen umgewandelt sind, 
deren Spitzenfortsatz verschmiilert ist, wahrend die Fibrillen des Fortsatzes 
noch klar erkennbar bleiben. Die Beetz’schen Riesenzellen sind meist gut 
erhalten. 

Nach van Gieson: Wie in der 3. Stirnwindung. 

Hintere Centralwindung. Mit Toluidinblaufarbung: Die 
Ganglienzellen zeigen stellenweise atrophische Veranderung, stellenweise homo¬ 
gene Schwellung. Die Gefassvoranderung wie in der vorderen Centralwindung, 
aber etwas schwacher. 

Nach Weigert-Pal: Dio Fasern in der ersten Schicht sind stellen- 
weise stark vermindert. Sonst die Veranderungen wie in der 3. Stirnwindung. 

Nach Bielschowsky: Die Fibrillen sind in der ersten Schicht stellen¬ 
weise stark, stellenweiso klein zerfallen und wenig vermindert. Die kleinen 
Pyramidenzellen haben langen Fortsatz und sind schwarz gefarbt. Die Fi¬ 
brillen der Spitzenfortsatze sind an der Ansatzstelle kornig umgewandelt, auf 
weitere Strecken dann mitoinander verbacken. Die grossen Pyramidenzellen 
haben stellenweise die Fortsatze verloren und sich umgestaltet. Die Fibrillen 
des Zellleibes sind klumpig zerbrochen und die Kernmembran intensiv schwarz 
gefarbt. Es giebt Ganglienzellen, welche schwarz gefarbt sind, deren Spitzen¬ 
fortsatz an der Ansatzstelle total abgetrennt ist. 

Nach van Gieson: Wie in der 3. Stirnwindung. 

Fissura calcarina. Mit Toluidinblaufarbung: Die Verande¬ 
rungen der Ganglienzellen und der Gefasse wie in den Centralwindungen, aber 
schwacher. Mastzellen in der Gefasswand. 

Nach Weigert-Pal: Die Tangentialfasern sind in kurzo Stiicke zer¬ 
brochen, mittelstark vermindert, die iibrigen Fasern auch. 

Nach Bielschowsky: Die extracellularen Fasern sind in der ersten 
Schicht mittelstark gelichtet, und die groberen Fibrillen fast verschwunden. 
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Die kleinen und grosser) Pyramidenzellen sind stellenvveise schwarz ge- 
farbt, haben ihre Fortsatze verloren, und die Fibrillen des Zellleibes sind 
kornig zerfallen; aber sie sind meist gut erhalten. 

Nach van Gieson: Hier und da sind die Capillaren verdickt, sonst 
wie in der hinteren Centralwindung. 

Riickenmark. 

Halsmark. Mit Toluidinblaufarbung: Die Ganglienzellen zeigen 
im Vorderhorn stellenweise centrale Chromatolyse und Pigmentdegeneration. 
Die Capillaren sind gefullt, die Endothelkerne gewuchert. 

Nach van Gieson: Die Capillaren verdickt. Man findet Corpora 
amylacea. 

Nach Weigert-Pal: Die Markfasern sind in dem hinteren periphe- 
rischen Theil der Seitenstrange gelichtet. Sonst keine bemerkenswerthe Ver- 
anderung. 

Nach Marchi: Keine besondere Veriinderung. 

Brustmark. Mit Toluidinblaufarbung: Die Ganglienzellen der 
Clarke’schen Saule zeigen centrale Chromatolyse oder haben den Kern ver¬ 
loren und sich diffus blass verfarbt. Auch die Ganglienzellen im Vorderhorn 
sind mehr weniger verandert. Mastzellen an der Gefasswand. Ependymzellen 
gewuchert. 

Nach Weigert-Pal: Die Markfasern zeigen keine besondere Ver- 
anderung. 

Nach Marchi und van Gieson: Wie im Halsmark. 

Lendenmark. Nach Toluidinblaufarbung, van Gieson und 
Marchi und Weigert-Pal: Wie im Brustmark. 

Wenn ich die mikroskopischen Befunde der Falle 1—8 kurz zusammen- 
fasse, ergiebt sich folgendes Iiesultat: Die Fibrillen, sowohl die extra- 
celluliiren, als die intracellularen, sind im Vergleich mit dem normalen 
Priiparat in alien Gebieten der Hirnrinde entschieden vermindert. Selbst 
bei den Fallen, in denen die Fibrillen noch relativ gut erhalten sind, sind 
sie viel mehr in kleine Stiicke zerbrochen, als normal. Auch in den Mark- 
faserpraparaten scheint es, als ob ein allgemeiner Ausfall vorhanden 
ware. Wo die Fibrillen stark abgenommen haben, sind die Markfasern 
meist starker gelichtet, mit geriugfiigigen Ausnahmen. Die Ganglien¬ 
zellen in der Hirnrinde zeigen atrophische Ver&nderung, homogene 
Schwellung, centrale Chromatolyse, selten Pigmentdegeneration und 
Vacuolenbildung. Besonders sind die Pyramidenzellen starker verandert 
als die iibrigen Ganglienzellen. Bei einigen Fallen sind die Ganglien¬ 
zellen an Zalil bedeutend vermindert; die Gestalt der Zellen umgewan- 
delt und die Fortsatze abgehackt oder ganz verschwunden. Aber im 
Allgemeinen ist die iiussere Form der Ganglienzellen gut erhalten, 
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wahrend der Kern, die intracellulSren Fibrillen und die chromatische 
Substanz deutliche Veranderung darbieten. 

Beim Fibrillenpraparat zeigen die Fibrillen in den Fortsatzen meist 
ein klares Bild, obgleich sie nianchmal miteinander verbackeu oder ver- 
klebt sind zu dicken schwarzen Fasern. wahrend die Fibrillen des Zell- 
leibes in kleine Stiicke zerfallen sind, manckmal niehrere kleine helle 
Stellen entkalten. Die Ganglienzellen des Ruckenmarks, besouders in 
der Clarke’schen S&ule von Brust- und Lendenmark, stellen meist cen- 
trale Gbromatolyse oder Pigmentdegeneration und Atrophie dar, sind 
sogar nianchmal an Zahl bedeutend vermindert, bald auf einer Seite, 
bald auf beiden Seiten. 

Die Ganglienzellen im Vorderhorn zeigen die gleiche Veranderung 
oder Vacuolenbildung. Beim Weigert-Pal’schen Praparat sind die 
Fasern, welche aus den hinteren Wurzeln gegen die Clarke'scheu 
Saulen einstrahlen, nianchmal auf der einen Seite vermindert. Die 
Markfasern in der weissen Substanz ergeben nach Weigert-Pal, Marchi 
wesentliche Veranderung. Um die kleinen Gefasse und besouders um 
die Capillaren finden sicli Rundzellen, welche nach Toluidinblaufarbung 
oder van Gieson intensiv tingirt sind und fast stcts die gleiche Grcisse 
haben, deren Zellleib kaum sichtbar ist. Sie sind stark augehiiuft, be- 
souders um die Gefasse der Markleiste oder in der Grenzschickt 
zwischen dem Mark und der Rinde. Solche Rundzellen findet man 
auch sparlich in der Gefasswand. Stellenweise sind Eudothel- und 
Adventitiakerne gewuchert. Pigment und Mastzellen an der Gefass¬ 
wand. Manchmal kleine Gefasse und Capillaren verdickt und vermehrt. 
Nur bei dem einen Fall (9) zeigen die Gefasse in den inter- und peri- 
vascularen Riiumen starke entziindliche Infiltration von Rundzellen. 
An der Gefiisswand lassen sicli daselbst gruppenweise oder vereinzelt 
Plasmazellen constatiren. Viel Stabchenzellen liegen in der Rinde, be- 
sonders in der obersten Schicht. In diesem einen Fall hatte auch die 
Pia rundzellige Infiltration ergeben und war stellenweise mit dem 
Rindensaum fest vcrwachsen. Auf die Frage, ob es sicli bier wirklich 
um Katatonie gehandelt hat, wird weiter unten zuruckgekommen. 

Die Trabantzellen sind in alien Fallen in den pericellularen Rauroen 
angehanft, nianchmal in die Zellen eingedrungen. Die Gefasse sind im 
Riickenmark bier und da vermehrt und verdickt. 

Die Gliakerne sind manchmal in der grauen Substanz vermehrt. 
Die Gliawucherung in der weissen Substanz ist unerheblich. Die 
Fibrillen erscheinen in unsercn Fallen durclnveg vermindert, manchmal 
starker in Stirnlappen, manchmal in den Centralwindungen, manchmal 
im Occipitallappen. Man kann aber keine topographische Abgrenzung 
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treffen, an welchen Stellen die Veranderungen am starksten seien. 
Ausserdem war zu constatireu, dass die Fibrillen vielfach in kleine 
Stiicke zerfallen und nickt wie normal auf weitere Strecken zu ver- 
folgen waren. Der Zerfall der Fibrillen ersclieint in der 1.—3. Schicht 
besonders stark. Ich habe auch wie Biels chow sky und Brodmann 
bei den extracellularen Fibrillen die groben und feinen Fasern unter- 
schieden. Dieselben Fasern waren immer in gleichem Grade gelichtet. 
Der Fibrillenschwund nahm von der Tangentialschicht nach den tieferen 
Schichten bin ab. Dio radiaren Fibrillen waren auch manchmal stark? 
manchmal schwach gelichtet. 

in den Weigert-Pal’schen Priiparaten scheint ein ahnliches Ver- 
halten zu bestehen. Hinsichtlich der Stilrke des Faserschwundes 
war eine Abhiingigkeit vom Alter der Kranken nicht zu erweisen. Da- 
gegen schien die Krankheitsdauer von Einfluss zu sein. In unseren 
Fallen liess sicli wenigstens constatiren, dass die Kranken, welche iiber 
2—5 Janre an der Katatonie gelitten haben, starkeren Fasernschwund 
darboten (Fall 1, 3, 4 und 5), wiikrend eine Kranke, welche erst un- 
gefiihr einen Monat erkrankt sein sollte (Fall 7) keinen so bedeutenden 
Fasernausfall erfahren hatte. Die Veranderungen der Ganglienzellen 
betrafen im Allgemeinen die Pyramidenzellen, sowohl die kleinen wie 
die grossen. Dagegen batten die polymorphen Zellen wolil auch 
manchmal mehr oder weniger Veranderungen erlitten, indessen 
im Allgemeinen nicht so erheblich. Die Beetz’schen Zellen 
zeigten deutliche Veranderungen wie Chromatolyse oder homogene 
Sell well ung. 

Ferner zeigten sie im Fibrillenpriiparat deutliche Vacuolenbildung 
oder mebrere kleine belle Stellen, welche durch den Zerfall der Fibrillen 
entstanden schienen. Sonst batten im Fibrillenpriiparat fast alio Pyra¬ 
midenzellen eine scheinbar gut erhaltene iiussere Form und nur in 
einigen wenigen Gebieten waren sie deutlich umgestaltet, batten ihre 
Fortsiitze zum Theil oder ganz verloren. Dann war der Zellkbrper, be¬ 
sonders der Kern, dunkel gefiirbt und die intracellulilreii Fibrillen 
schienen stark zerstort. Oefters fanden sich auch bei den anderen 
Pyramidenzellen ausser den Beetz’schen Hiesenzellen im Zellleib inehrere 
kleine Lecher. Die Fibrillen der Fortsiitze waren verklebt; aber sie 
boten doch ein relativ klares Bild dar. 

Hier und da konnte ich auch constatiren, dass der Spitzenfortsatz 
an der Ansatzstelle im Zellkorper scharf abgetrennt, abgeschnitten 
erschien, was Bielsch owsky und Brodmann sclion bei progressive!' 
Paralyse beschrieben haben. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft *2. 3G 
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Bei Toluidinblaufarbung boten die Ganglienzellen, besouders die Pyra- 
midenzellen, meist chronische Veranderungen dar. Im Fall 1, wo die 
Veranderung der Ganglienzellen schwach war, zeigte sicli vorwiegend 
homogene Scbwellnng. Die Anordnung der Ganglienzellen war meist 
gut erhalten und ihre Zahl nicht verinindert. Nur im Fall 4 erschien 
die Schichtung in alien Gebieten verwaschen und ausserdem die Fort- 
si'itze der Zellen abgehackt oder verloren gegangen. Die Ganglienzellen 
waren liier an Zahl entschieden vermindert. 

Beim Fall 3 konnte man nur in der vorderen und hinteren Central- 
winduug eine Verm inderung der Ganglienzellen und Zertriimmerimg 
ibrer Fortsatze bemerken. Auch im Fall 1 war vielleicht die Auord- 
nung der Ganglienzellen in der vorderen Centralwindnng verwaschen. 
Hinsichtlich der Veranderungen der Ganglienzellen war etwas Charak- 
teristisches fiir Katatonie nicht zu erkennen. Die Veranderungen, welche 
hier beobacbtet wurden, findet man bei anderen Psychosen, wie pro- 
gressiver Paralyse, Dementia senilis u. s. w. wieder. 

Auch der graduelle Unterschied der Veranderungen gab keinen 
sicheren Anbalt, uni etwa eine Psycbose von der anderen abzutrennen. 
Bei unseren Katatoniekranken erreichten allerdings die Zellveranderungen 
und der Faserschwund manchmal fast das Bild der progressiven 
Paralyse. 

Zalplachta hat geglaubt, dass die Dementia praecox klinisch der 
Ausdruck eines toxiscb oder toxisch-infectiosen Processes chronischer 
Natur sei, die besouders die Gehirnrinde in ihren tieferen Abscbnitten er- 
greife und am starksten in dem Frontallappen auftrete. Dieser Ansicht 
kann ich nach meiner L'ntersuchung nicht beipflichten. In meinen 
Pr&paraten war auf Grund der Zellveranderungen von einem solchen 
toxisch oder toxisch-infectiosen Processe uichts festzustellen. Vielmehr 
betrafen die chronischen Veranderungen der Zellen statt die tieferen 
Schichten mehr die Pyramidenzellen in der oberen Schicht. Ferner 
kann ich nicht auf Grund meiner Befunde sagen, dass der Frontallappen 
immer besouders stark afficirt worden sei. 

Die Trabantzellen waren gewShnlich deutlich vermehrt und in den 
pericellularen Raumeu angehauft oder manchmal in den Zellleib ein- 
gedrungeu, wie die Abbildung 1 zeigt. 

Betreffs der Gefassveranderungen gehen die Befunde der Autoren 
auseinander. Dreyfus hat beschrieben, dass die Gefasse etwas blut- 
reich waren, ihre Wandungen nicht verdickt, die adventitiellen Lvmph- 
raume nicht erweitert. Vogt bat gesehen, dass die Adventitia zellarm 
war, das Pigment an der Gefasswand angehauft, und in einem Falle 
die Gefasswand verdickt. (’miner hat betont, dass in seinem Fall die 
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Gefasswand nicht selir kernreich war, Endothelkerne schraal, die Ge¬ 
fasse vereinzelt in der Markleistc verdickt. 

In meinen Fallen sind die Gefasse, besonders die kleinen und die 
C’apillaren meist mit Bint gefullt, bauptsachlich lagen Rundzellen in den 
perivascularen Raumen. Diese Rundzellen batten sicli mit Hama- 
toxylin und Toluidinblau stark tingirt, ihr Protoplasma war kaum 
sichtbar. Ihre Grosse entspricht der von Gliakernen. Diese Rund¬ 
zellen waren mauchmal um mittelgrosse Gefasse so massenhaft vor- 
handen, sogar an der Gefasswand ziemlich viel angelagert, dass es fast 
aussah, als ob sie entzundlicher Natur seien, aus den Lymphocyten ab- 
stammten. Anfangs zweifelte ich denn auch, ob diese Zellen die Glia 
darstellten, weil die Gliakerne sonst gewohnlich in Reibe dem peri¬ 
vascularen Raum der Gefasse anliegen und bei Anhaufung meist eine 
Seite bevorzugen, seltener gleichmassig an beiden Seiten der Gefasse oder 
gar, wie bei unseren Fallen, bart an der Gefasswand sich finden. Ich babe 
aber die Priiparate der Falle 1—8 mit solclien von sicberer progressiver 
Paralyse, welche mit Toluidinblau oder van Gieson gefarbt waren, verglichen 
und einen deutlicbenUnterschied gegen die Lymphocyten constatirt. Stellen- 
weise waren die Capillaren vermehrt. Hier und da babe ich Wucherung 
von Endothel- und Adventitiakemen gefunden. Pigmentanhiiufung babe 
ich auch an der Gefasswand constatirt, sonst schien es sicli in einem Fall 
nur um eine kleine Blutung in die perivasculare Lymphscheide oder in 
das Grundgewebe zu handeln. Dreyfus fand eine Verdickung der 
Gefasswand, ich babe in vier Fallen Verdickung der Gefasse constatirt. 
In zwei Fallen war das Alter 45—53 Jahre geweseu, daher ist es auch 
mSglich, dass blosse Altersveranderungen vorlagcn. In 2 anderen 
Fallen betrug das Alter dagegen 31 und 28 Jahre, sodass man von 
Altersveranderung nicht sprechen konnte. Auffallend war, dass sich 
die Rundzellen in den perivascularen Raumen statt auf einer Seite 
streckenweise auf beiden Seiten stark anhauften, wie die Abbildung 2 zeigt, 
besonders um die Gefasse der Markleiste. Manchmal fanden sich wolil 
ahnliche Zellen auch in der Gefasswand, aber nur sehr sparlich. Bei 
progressiver Paralyse sind die Rundzellen gerade in der Gefasswand 
und in dem intervascularen Raum massenhaft abgelagert und zugleich 
sind'Adventitia- und Endothelkerne stark gewuchert. In keinem Falle 
sieht man, dass in dcr Umgebung der Gefasse, in dem perivascularen 
Raum die starkste Anhaufung der Rundzellen ist. Der perivasculare 
Raum stellt wolil nur ein Schrumpfungsproduct dar. 

Bei Paralyse ist der Kern der Infiltrationszellen diffus stark tingirt 
und der Umfang bei gleicher Vergriisserung erheblich kleiner. Die Kerne 
der Rundzellen in meinen Fallen waren mehr chromatinarm; nur die 
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weniger zerstreuten Korncheu des Kerns erschicnen intensiv gcfiirbt. 
Die Grosse betrug fast das Doppelte, die Form war manchmal auch 
lsiuglich oder oval. Auf Grund dieses Verhaltens muss ich die Rund- 
zellen bei Katatonie als Gliakerne ansprechen. Dass in alien Fallen 
die Gliakerne urn die Geffisse so stark gewuchert waren, ist allerdings 
auffallend, besonders in der tieferen Rindenschicht und der Markleiste. 
Aehnliche Gliawucherung babe ich ubrigeus auch bei der progressiven 
Paralyse beobachtet. 

Ueber das Ruckenmark haben Klippel und Lhermitte histolo- 
gische Studien angestellt. Diese Autoren fanden in der weissen Sub- 
stanz bei 2 Fallen (29jahriger und 35 j&hriger Kranker) Veranderungen, 
welche an die der Tabes erinnerten, namlich deutliche Entartung an 
den hiuteren Wurzeln der Lumbalregion mit vollstandiger Zerstorung 
der Achsencylinder; in dem Hinterstrang derselben Gegend Sklerose 
der Gefilsse und Degeneration der Goll'schen Strange. Sie haben im 
cervicalen Theil auch Degenerationeu an dem inneren Theil der Go 11- 
schen Strange beschrieben. Ich habe mit verschiedenen Methoden das 
Ruckenmark untersucht, aber ich habe an den Hinterwurzeln und 
HinterstrSngen keine bemerkenswerthen Befunde beobachtet. Ich habe 
in der Peripherie der Hiuterstriinge, besonders in der Umgebung des 
Sept, post., und in der hinteren peripherischen Zone der Seitenstrange 
leichte Veranderungen constatirt, docli kann man diese wohl als 
einen Degenerationsprocess bei Katatonie nicht auffasseu. Die erw&hnten 
Befunde erinnerten vielmehr an die bekannten Altersveninderungen; 
manchmal handelte es sich auch wohl um Kunstproducte bei den 
leichten peripherischen Leitungen der Fasern, welche daher ruhrten 
dass die betreffenden Stiicke zuerst lange in Formol-LOsung fixirt worden 
waren, ehe die Weigert-Pal’sche Methode zur Anwendung kam. Kli- 
nische Symptome einer Riickenmarksaffektion batten in keinem Falle 
bestanden. Uebereinstimmend hat Dreyfus im Ruckenmark bei Far- 
bung nach Weigert-Pal keine Degeneration gesehen; insbesondere 
waren die Hinterstriinge stets vollig intact. 

Klippel und Lhermitte wollen in den Zellen der Vorderhoruer 
des Riickenmarkes Atrophie und einen kornigen Zustand mit Pigmen- 
tirung des Zellprotoplasmas festgestellt haben. 

Auch ich habe in den Vorderhornern gelegentlich Atrophe, Cbroma- 
tolyse, Vacuolenbilduug, seltener Verminderung der Ganglienzellen 
beobachtet. Ferner ist es in meinen Fallen sehr auffallend, dass die 
Ganglienzellen in der Clarke’schen Saule immer im Brustmark und 
Lendenmark starke Zerstorungen zeigten wie auf Abbildung 3. Die 
Ganglienzellen boten meist centrale Chromatolyse, manchmal Atrophie 
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und Pigmentdegeneration, nur in verschieden hohem Grade. Es gab 
Ganglienzellen, welche stark angeschwollen waren, in deren peri- 
pheriseliem Saum feine Granula lagen, wahrend ikr Centrum fast ganz 
hell und der Kern langlich schmal an die Peripherie geriickt war. 

Das Kernkorperchen erschien dann intensiv gefarbt, und urn den 
Kern fanden sich nur wenige grobere Granula. Ausserdem sail ieh 
Ganglienzellen, welche ini Centrum ganz hell, in der Peripherie nocli 
gut erhaltene Nisslkorper besassen und deren Kern uuerkennbar war. 

Andere Ganglienzellen waren fast rund angeschwollen; der Zellleib 
in grosser Ausdehnnng sehr blass; in cinem Theil der Peripherie fanden 
sich nocli klein zerfallene Granula, der Kern war verschwunden. 

Ferner gab es Ganglienzellen, welche oval angeschwollen wie 
Schatten verfarbt, in der Peripherie sparliche, blass entlarbte kleine 
Granula hatten, deren Kern ganz verschwunden war. 

Einzelne Ganglienzellen waren stark geschrumpft und in Stiicke 
zerfallen, im Zelleib nnr nocli zerstreute feine Granula, wahrend ihr 
Kern garnicht sichtbar war. 

Ausserdem beinerkte man, dass die Ganglienzellen in beiden odor 
einer Clarke’schen Sslule stark vermindert sind. Einmal babe ick an der 
Clarke’schen Saule im Lendenmark in einer Seite sparliche Exemplare 
veranderter Zellen constatirt, wahrend in der anderen Seite viel mehr 
Zellen vorhanden, aber aucli fast alle stark verandert waren. Manch- 
mal sind die Fasern, welche von den hinteren Wurzeln in die Clarke- 
schen Saulen einstrahlen, deutlich vermindert. Veranderung der Gang¬ 
lienzellen in der Clarke’schen Saule sind bislier bei verschiedenen 
Ruckenmarkkrankheiten beschrieben worden. So sind bei der lieredi- 
ditaren Ataxie die Zellen der Clarke’schen Saule, sowie die Klein- 
hirnbahnen nebst den Hinterstrangen des Riickenmarkes verandert. 
Ferner kcinnen sich solche Veranderungen bei der Strangdegeneration, 
bei amyotrophischer Lateralsclerose, bei Syringomyelie u. s. w. finden. 
Bei alien diesen Fallen existiren aber klinisch darauf zu beziehende 
Symptome. In meinen Krankengeschichten wird dagegen iiber derartige 
Erscheinungen wahrend des Lebens nicht bericlitet. 

Nachtraglich babe ich das Kleinhirn nach Bielschowsky’sclier 
llethode untersucht. Die Purkinje’schen Zellen sind im Allgemeinen 
sammt Kern schwarz gefarbt, haben stellenw ? eise ihre Fortsatze ver- 
loren und abgehackt, sind stellenweise ausgefallen und haben zwischen 
einander weitere Liicken gezeigt. Einige Purkinj e’sche Zellen boten 
im Zellleib Yacuolenbildung. Die Fibrillen, welche in der Molecular- 
schicht quer verlaufen, sind stellenweise geschlangelt und vermindert, 
stellenweise gut erhalten. Die Fibrillen, welche um die Purkinj e’sche 
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Zellen ein Korbgeflecht bilden, sind hie und da in kleine Stucke zer- 
fallen und gelicbtet. 

Es fragt sich also, ob mau die starke Zellveranderung der Clarke- 
schen Saulen als zufallig oder abbangig von der Katatonie an- 
sprecben soil. 

Wenn es sich uni einen Zufallbefund handelt, so ist es sehr auf- 
fallend, dass die Veranderungen in alien Fallen hervortreten. 

Nun habeu wir dfters bei Katatonikern sonderbare Haltungen und 
Bewegungen, die ein geradezu uncoordinirtes Geprage tragen. Es ware 
vielleicht denkbar, dass diese Ilaltungs- und Bewegungsanomalien durch 
eine Stdrung des Coordinationsapparates, zu welchem auch die Cl ark e- 
schen Saulen gehbren, hervorgerufen waren. 

Die Ganglienzellcn in den Vorderhornem sollen nacli Klippel 
und Lhermitte aucb zerstort sein. In ineinen Fallen zeigten sie 
manchiual VacuolenbiIdling und viel Pigmentanhaufung, und nur in 
2 Fallen erschienen sie an Zahl stark vermindert. Wie diese Verande- 
rung zu erkliiren ist, kann ich nicht sagen. Es ist kaum mbglich hier 
liberal 1 die Ursache in der intercurrenten Erkrankling zu suchen, welehe 
den Tod herbeigefiihrt hatte. 

Ausscrdem land sich vereinzelt in den Gefiissen der grauen Sub- 
stanz hyaline Thrombose, manchmal Verdickung der Gefasse. 

Ich mochte noch mit besonderem Nachdruck im Fall 9 auf die 
Beziehungen zwischen dem klinischen und histologischen Befunde ein- 
gehen, weil dieser Fall ein grosses Interesse bietet. In diesem Fall 
hatte die Auamnesc der Kranken ergeben, dass sie sich ini Klimacterium 
befand, sehr lange liber Druck ini Nacken und Kopf, Scknierzen in 
Augenhbhle und Obrensausen klagte. Danach traten Angst und De¬ 
pression auf. Bei der Aufnahme waren die Pupillen untermittelweit, 
gleich rund und reagirten. Koine Sprachstbrung. Gang siclier, 
kein Romberg. Patcllarreflexe sehr gesteigert. Keine motorische und 
sensible Stoning. Psychisch trat jetzt der beftige Negativismus in den 
Vordergrund. Erbrecben nacb dem Essen. Sie ass nicht, sprach nicht, 
sass aufrecht ini Bett oder drangte lieraus. Manclnnal war sie sehr 
unruhig. Stahl und Urin waren angehalten. Sie weint ofters; glaubte 
Manner zu selien. 

Pathologisch-anatomisch fand sich sclion makroskopisch der Schiidel 
ziemlich dick und schwer, die Pia leicht getrubt, das Ependym im 
4. Ventrikel stark granulirt. 

Mikroskopisch batten die Fibrillen und Markfasern in alien Schichten 
der Hirnrinde stark abgenommen. Die Ganglienzellen zeigten ver- 
schiedene Veranderungen. Es waren viel Stabchenzellen und Trabant- 
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zellen vorhanden. Die Gefasse erschienen vermebrt und manchmal 
verdickt. Viel Pigment an der Gefasswand. Endothel- und Adventitia- 
kerne gewuchert. 

In der Gefasswand bestand starke Infiltration mit Lymphocyten, 
besonders in dem intervascularen Raum. Man sab in alien Gebieten 
der Hirnrinde meist an der Gefasswand angehaufte typische Plasma- 
zellen, manchmal vereinzelt im Grundgewebe. Ab und zu waren Mast- 
zellen in der Gefasswand. Die Pia war manchmal mit dem Rinden- 
saum stark verwachsen; dort fund sicb besonders starke Ablagerung von 
Lymphocyten. Das Ruckenmark zeigte aber koine deutliche Degeneration 
in der weissen Substanz; nur die Ganglienzellen in der grauen Substanz 
boten mehr oder minder homogene Schwellung, Chromatolyse u. s. w. 

Dieser Fall zeigte also klinisch bis Fhide des Lebens das Bild der 
Katatonie, w&hrcnd sichere somatischc Symptome fur progressive Para¬ 
lyse fehlten. Dagegen war der histologische Befuud ganz der einer 
progressiven Paralyse. Es erscheint einstweilen riebtiger anzunehmen, 
class es sicli uni eine ungewbhnlich verlaufene progressive Paralyse 
gehandelt hat. 

Alzheimer hat betont, class die Plasmazellen bei progressive! 1 
Paralyse in keinem Fall fehlen, auch in den acuten Fallen nicht. 

Vogt hat bei Katatonie keine Plasmazellen gefunden; wohl aber 
bei Delirium tremens, ldiotie, Epilepsie. 

Ich babe in meinen iibrigeu Fallen von Katatonie ebenfalls keine 
Plasmazellen constatirt. 


Z u s a in m e n f a s s u n g. 

1. Bei Katatonie sind die Fibrillen in alien Gebieten der Gross- 
hirnrinde vielfach in kleine Stiicke zerfallen und liaben entschieden ab- 
genommen. Es lasst sich nicht sagen, class eine Stelle regelmiissig am 
starksten verandert ist. 

2. Die Veriinderungen der Ganglienzellen sind nicht charakte- 
ristiscb fiir die Kranklicit, sondern findeu sicli ebenso aucli bei anderen 
Psycbosen. 

3. Die Veriinderungen der Gefasse sind oline Bedeutung. Dieselben 
sind manchmal vermehrt und verdickt; an der Gefasswand liegt massig 
Pigment. Mastzellen in der Gefasswand. 

4. Die Gliakerne erscheinen um die Gefiissc lebhaft gewuchert, be¬ 
sonders in der Markleiste. Die Trabantzellen sind um die Pyramiden- 
zellen deutlich vermehrt. 

o. Regelmiissig fand sicli in meinen Fallen eine auffallende Veranderung 
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der Ganglieuzellen in den Clarke’scheu Siiulen. Aucli die Zellen in den 
Yorderhiirnern boten niehr oder weniger deutlicbe Yeranderungen dar. 

Zulu Schluss spreche ich Herrn Geheimrath Siemerling meinen 
hcrzlichen L)ank fiir die freundliche Ueberlassung des Materials und 
Herrn Professor Raecke fiir die Dufchsicht der Praparate aus. 
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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat 
Kiel (Director: Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Siemerling). 

Ruckenmarkserkrankuug und Psychose bei 
pernicioser Anamie. 

Von 

E. Siemerling. 

(Mit 14 Abbiklungen im Text.) 


liach den zusammenfassenden Darstellungen, welche wir iiber die Ver- 
iinderungen des Nervensystems in Folge der perniciosen Anamie be- 
sitzen 1 ), wird das Riickenmark in Form eines acuten bezw. snbacuten 
myelitischen Processes bei dieser Affection ergriffen. Kleine mit der 
Gefassvertheilung in enger Beziehung stebende Herde dehnen sich durcli 
immer weitere Ausbreitnng und Confluenz auf grcissere Abschnitte aus, 
so dass scbliesslich gauze Stranggebiete betheiligt sind. Die Erkrankung 
tragt uicht den Charakter der eigentlichen Systemerkrankung, sondern 
der pseudosystematischen Strangerkrankung. 

Es ist bekannt, dass keine Proportionality besteht zwischen der 
Ausdehnung der anatomischen Erkrankung und der Auspriigung klini- 
scher Symptome. Das liebt auch Dinkier 2 ) in seiner kurzlich er- 
schienenen Mittheilung hervor. Er unterscheidet drei Gruppen: 

1. Solche Falle, die klinisch keine Riickenmarkslasionen aufweisen 

1) Nonne und Luce, Verhalten der Gefasse bei den Aniimicn. Handb. 
der patholog. Anatomie des Nervensystems. Bd. I. S. 262. — IIomen, Die 
Riickenmarksveriinderungen bei der perniciosen Anamie. Ebenda. Bd. II. 
S. 941. — Lazarus, Die Anamie in Nothnagel. 1900. — Grawitz, Klinische 
Pathologio des Blutes. Berlin 1902. 

2) Dinkier, Ueber den klinischen Verlauf und die anatomischen Ver- 
anderungen bei progressiver pernicioser Aniimie mit spinalen Stbrungen. Neu¬ 
rolog. Centralbl. 26. Jahrg. 1902. S. 620. 
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unci docli anatomische Veranderungen erkennen lassen. ‘2. Kliniscli 
ausgesprochene Riickenmarkserscheinungen und anatomisch herdwei.se 
Veranderungen. 3. NervOse Storungen mit spinalem Symptomencomplex, 
die in Heilung iibergehen. Er theilt fiir jede Kategorie einen Fall mit. 

Nonne, deni das ('apitel aniimische Spinalerkrankungen wesent- 
lielie Fdrderung verdankt, hat geradc beziiglich der Prognose des 
Leidens kurzlich zwei sehr interessante Beobaclitungenveroffentlicht. 
lm ersten Falle, bei einem 32jahrigen Krankenwiirter, traten im An¬ 
schluss an erheblicho chronische Anstrengungen sehr quillende Par- 
asthesicn, eine schwere Ataxie mit paretischen Zustanden der unteren 
Extremitaten ein, bei der die Sehnenreflexe verschwanden. Es fund 
sich eine miissig starke Aniimie vom ('harakter der einfachen Anamie. 
Die klinischen spinalen Erscheinungen bildeteu sich im Laufe von 
2—3 Monaten vollig zuriick, die Aniimie besserte sich erheblich. 

Im 2. Falle, bei einem 47jahrigen Arbeiter, hatte eine schwere 
ulcerbse Gingivitis eine schwere perniciiise Anamie zur Folgc. Im Yer- 
laufe dieser kam es zn Parasthesien in den Extremitaten, zum Ausfall 
der Sehnenreflexe und zu paretischen Erscheinungen der unteren Ex¬ 
tremitaten. Die klinischen Erscheinungen, sowohl der pcrniciosen 
Anamie wie der Riickenmarkserkrankung, bildeten sich ganzlich zuriick, 
so dass Patient 2 Jahre beschwerdenlos arbeiten konnte. Die Riicken- 
markserkrankung kam dann wieder zum Ausbrnch ohne jede Aniimie 
und machte unaufhaltsam Fortschritte. Im Ruckenmark fanden sich 
ausgedehnte myelitische Veranderungen. 

Nonne hebt hervor, wie dieser Fall eine deutliche Sprache fiir 
die Richtigkcit der schon von Lichtheim und Minnicli aufgestellten 
Behauptung bilde, dass die Anamie und die Riickenmarkserkrankung 
liicht in einem ursachlichen Verhaltnisse zu einander stehen, sondern 
jede fiir sich unabhangig der Ausfluss einer gemeinsamen Noxe ist. 
Das ist auch die Anschauung, welche von den meisteu spateren Autoren 
getheilt wird. Sie findet eine wesentliche Stiitze in den von Heil- 
bronner 1 2 ), Bonhbffer 3 4 ) und neuerdings von Nonne-*) veroflfent- 

1) Nonne, Klinischer und anatomischer Beitrag zum Capitel der Prognose 
der anlimischen Spinalerkrankung. 2 Falle von aniimischer Spinalerkrankung 
mit Dissociation der Anamie und des Spinalleidens. Mittheilung aus den 
Hamburgischen Staatsanstalten. Bd. III. H. 7. 1907. 

2) Heilbronner, Riickenmarksveriinderungen bei multipler Neuritis der 
Trinkcr. Ilabilitationsschrift. Berlin 1898. 

3) Bonhoeffer, Pathologisch-anatomische Untersuchungen an Alkohol- 
deliranten. Monatsschr. f. Psych, u. Neurologie. 1899. Bd. 5. 

4) Nonne, Ueber Myelitis intrafuniculari.s und fiber combinirte Strang- 
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lichton Resultaten liber die Ruckenmarksveranderungen, welche in Folge 
des chronischen Alkoholismus eintreten'). Nonne weist darauf bin, 
wie wir im Alkohol eine Noxe kennen, welche Anamie und Kachexie 
auf der einen Seite und Ruckenraarkserkrankung auf der anderen Seite 
machen kann, hiiufig beides zusammen, in anderen Fallen aber auch 
nur eine von beiden Erkrankungen allein zu Wege bringt. 

In den Fallen von Nonne handelte es siclv durcbweg um schwere 
chrouische Saufer, die alle Delirien zu wiederliolten Malen gehabt 
batten. Fast alle boten die Anzeicben cbronischer Kachexie. Eine 
schwerere Anamie fand sich unter 15 Fallen omal, den Charakter tier 
perniciSsen Anamie hot kein Fall. 

Bei dem nachstehend mitgetheilten Fall spielen Lues und Alkoho¬ 
lismus in der Aetiologie eine Rolle. 


Beobaehtuiij;. 

39jahriger Gastwirtb, aufgenommen 10. August 1904, 
gestorben 20. November 1904. 

Vor 10 Jahren Lues. Fruher getrunken. Vater gestorben 
an Tabes. 2 gesunde Kinder. Seit 5 Jahren im Wesen still. 
Sommer 1903 rniide, schl&frig. Gelbes A us se ben. Kriebeln 
an den Fi ngerspitzen. Juli 1904 Milztumor. Oedeme der 
Unterextremitaten und Augenlider. Murrisches, ver- 
sch lossenes Wesen, zeitweilig deprimirt. August: Stupo- 
roses Verhalten. Unsicherer Gang, gesteigerte Reflexe. 
Blut: Keine GeldrolienbiIdling. Abnabme der rothen Blut- 
korperchen. Poikilocyten, Megaloblasten. Keine Ver- 
mebrung der weissen Blutkorpercben. Eosinopbile Zellen. 
Hb. 44 pCt. November: Zahl der rothen Blutkorpercben ver- 
mehrt. Geldro llenbildung. Geringe Poikilocytose, keine 

erkrankung bei Alkoholismus clironicus. Casuistik zur hiimorrhagischen 
Diathese beim chronischen Alkoholismus. Monatsschr. f. Psych. Bd. XX. II. 6. 

1) Es sci hier auch erinnert an die experimentell durch chronische 
Alkoholintoxication hervorgerufencn Veranderungen im centralen und peripheren 
Nervensystem. Derartige Versuche sind unter Anderen von H. Braun (Ueber 
die experimentell durch chronische Alkoholintoxication hervorgerufenen Ver¬ 
anderungen im centralen und peripheren Nervensystem. Inaug.-Diss. Tubingen 
1899) angestellt. Braun fand bei seinen Thieren (Kaninchen und Ilunden) 
Coordinationsstorungen und fortschreitendo Schwiiche der Musculatur. Ausscr 
den Veranderungen in den peripherischen Nerven und Muskeln fand er im 
Riickenmark mit Marc hi Fettkdrnchenzellen uud Zerfall des Markes, be- 
sonders in den Hinterstrangen, an den vorderen und hinteren Wurzeln. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



570 


E. Siemerling, 


kernhnltigen rothen Blutkiirpercbcn. Hb. 82 pCt. October: 
Schwache der Oberextremitaten zunehmend. Parese der 
Unterextremitaten. Kniephanomen gesteigert. Beiderseits Ba- 
binski. Herabsetzung der Beriihrungs- und Schmcrzempfind- 
lichkeit an den Unterextremitaten. Oph th almoskopisch 
Reste alter Blutungen. Tern peratursteigerung. Im Urin 
Albumen und Cylinder. 

Psychisch: Selir still, starr. Selten Aeusserungen: Gift 
an den Han den, Gas im Kbrper, es werde etvvas hinein- 
gestreut, Glasscherben im Leibe. 

Exitus 20. November 1904. 

M akroskopisch: Ruckenmark in Hinter- und Seiten- 
strangen rothliche Verfarbung. Milzsclnvellung. I'ettleber. 
Granularatrophie der Nieren. Mikroskopisch: Myelitisclie 
Herde in den Hinter-, Seiten- und Vorderstriingen. K< >rnchen- 
zellen hier. Geringe frische Blutungen. 

M. F., 39 Jahre, Gastwirth, aufgenommen 10. August 1904, gestorben 
20. November 1904. 

Nacli Bericht des Bruders und Schwagers ist der Vater an Riickentnarks- 
schwindsucht gestorben. Mutter lebt, gesund, ebenso 4 Geschwister. 2 an 
Zuckerkrankheit gestorben, Madchen 14 Jahre, Mann 32 Jahre. Friiher gesund. 
Bis vor 6 Jahren war er Techniker, lebte etwas flott, trank. Seit 6 Jahren 
Gastwirth, seitdem ist er im Allgemeinen solide, trinkt nicht, nur wenn er 
einmal nacb auswarts gegangen, ist er mit oinem tiichtigen Brand nach Pause 
gekommcn. 

Der Bruder meint, er sei sdion seit ca. 5 Jahren ticfsinnig, griibeltc vor 
sich bin, seinem Geschiift konnte er noch gut vorstehen. Seit einem Jahre ist 
es auch der weiteren Umgebung aufgefallen, dass er verandert war. Er war 
miide und schlafrig, sah gelb im Gesicht aus, kiimmerte sich nur wenig urn’s 
Geschiift, weil er korperlich dazu nicht im Stande gewcsen, Interesse habe er 
noch am Geschiift. Seit der Verheirathung vor 6 Jahren hat er mit seiner Frau 
in Unfrieden gelebt, war ohno jeden Grund eifersiichtig, soli aber jetzt in letzter 
Zeit darin einsichtig geworden sein, war deshalb auf sich selbst iirgerlich, 
sagte, seine Frau konne ihm das nicht vergeben. 

August 1903 iniide, schlafrig, klagte Kriebeln in den Fingerspitzen. Seine 
Gesichtsfarbe war zuweilen gelblich. Im Stuhlgang fanden sich einige Male 
Blutpunkte. In cin Krankenhaus ging er im Sommer 1904 aus eigenem An- 
trieb. Sein korperlicher Zustand war damals viel schlimmer. Sein Belinden 
besscrte sich wieder, er war ganz vergniigt, kam besonders mit seiner Frau 
sehr gut aus. Anfang August wollte er auf einmal seine Medicin nicht nehmen, 
sagte, seine Frau wolle ihn vergiften, in Kiel hatten sie es nicht so weit ge- 
bracht, wollten es jetzt nachholen. Als sein Bruder am andern Tagc zu ihm 
kam, war er den ersten Tag sehr still, am zweiten wurde er lebhafter, sagte, 
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er vvolle die Medicin nicht nehmen, weil er nicht krank sei; sei nur durch seino 
Einbildung krank geworden, da konne kein Arzt ihm helfen. Seine Frau sei 
sehr gut zu ihm, konne ihm aber seine Eifersucht nicht vergessen. AIs der 
Bruder ihn fragte, ob er geglaubt, man wolle ihn vergiften, gab er keine 
directe Antwort, sagte nur: „0 da werde ich nur schlechter nach dem feinen 
Kram.“ Es schien dem Bruder, als ob er nicht gerne davon spriiche. Er fuhr 
dann mit dem Bruder, blieb 3 Tage dort, wurde dort immer lebenslustiger, 
unterhielt sich ganz verniinftig. Als seine Frau und die Bruder kamen, stand 
er ganz starr und stumm, sprach garnicht, wollte erst nicht nach llause, ging 
bis zumWagen, kehrte dann aber wieder urn, bis der Bruder ihn in den Wagen 
brachte. Zu Hauso hat er einen Tag lang nicht gegessen und gesprochen. 
Beim Bruder hattc er gegessen. Verlangte dann nach dem Onkel der Frau. 
Als dieser kam, sprach er garnichts. Erst am 2. Tag nahm er denselben mit 
auf’s Feld, sagte, er habe seiner Frau grosses Unrecht gethan, die ganze 
Familie ungliicklich gemacht, das konne sie ihm nicht verzeihcn. Als der 
Onkel ihm zuredete, wurde er wieder stumm. 

Im August ass er nicht, war still, traurig, machte sich Vorwiirfe. In der 
Nacht vom 7.-8. August lief er aus dem Hause, wurde vom Onkel zuriick- 
gebracht. Am 8. lief er den ganzen Tag mit einem Strick umher, man glaubte, 
er wollte sich erhiingen, Schwager meint. er habe nur Jungvieh holen wollen. 

Am 9. August lag er zu Bett, sprach nichts, ass nicht. Ging heutc ruhig 
mit, sprach fast nichts. 

Der Schwager giebt an, dass er vor etwa einem Jahr Schmerzen im Knie 
gehabt und nicht gehen konnte, man konnte nichts ausserlich erkennen. In 
dem Krankenhaus, wo er lag, versuchte er mit einer Gabel sich die Wunde, 
wo dio Transfusion stattgefunden, aufzureissen. Versteckte auf einmal ein 
Messer im Bett. Zu Hause habe er nie dergleichen gemacht oder etwas ge- 
aussert. 

Der Gang sei bei der Entlassung aus dem Krankenhaus viel schlechter 
gewesen als friiher. 

Lues vor 10 Jahren. 

Nach dem Bericht des Arztes, der ihn seit Juli 1904 behandelt hat, 
bestand im Juni hochgradige Aniimie, miissiger Milztumor, Oedeme an den 
unteren Extremitiiten, am Scrotum und an den Augenlidern. Der Zustand 
besserte sich etwas. Die Oedeme verschwanden, der Milztumor wurde kleiner. 

Seit 2. August ist er finster, verschlossen, will nichts cinnehmen, ver- 
weigert die Nahrung. Hiiufige Selbstanklage: er habe seine Frau und seinen 
Onkel schlecht behandelt, er sei nicht im Stande, dieses jemals wieder gut 
zu machen. 

10. August 1904. Status: 

Maskenartiger Gesichtsausdruck. Stirn in Querfalten, steife llal- 
tung. Allgemeine Hemmung, bei passiven Bewegungen keinWiderstreben. Auf 
Anrufen keinerlei Reaction, fixirt nicht, ebenso nicht beim Handeklatschen 
dicht am Ohr, bei Annahern von Licht Zukneifen der Augen. Bei Nadelstichen 
leichtes Zusammenzucken, keine Abwehrbewegungen. AufTorderungen nicht 
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befolgt, nur zuweilen Bewegungen, welclie als Ansatz dor entsprechenden 
Handlung zu deuten .sind. 

Pahle Gesichtsfarbe, miissige Ernahrung, schlechte Musculatur, mittlerer 
Knochenbau. 

Schiidel auf Druck und Beklopfen scheinbar nicht empfindlich. 

Kleine Narbe auf deni rechten Stirnbein und auf dcm Hinterhauptbein. 

Grosse 1,66*/o ni, Gewicht 57 kg. Temp. 37,7. 

Schiidel liings 19, quer 15, Umfang 55 1 /., cm. 

Pupi lien L. Spur weiter als R. 

R/L R/C nicht zu lixiren. 

A. B. nicht zu priifen. 

VII scheint in Ruhe symmetrisch. 

Zunge kautn fiber die Zahnreihe herausgestreckt, scheint gerade, zittert 
nicht aufTallend. 

Reflexe der oberen Extremitiiten lebhaft gesteigert. 

Geringer Widerstand bei passiven Bewegungen. 

Meehanische Muskelerregbarkeit stark gesteigert. 

Vasomotorisches Nachrothen. 

Ausgedehnte blaue Flecken am linken Knie. 

Patellarroflex gesteigert, r. 1. 

Patcllarclonus angedeutet. 

Bei spiiteren Untersuchungen rechts deutlich. 

Achillessehnenreflex lebhaft gesteigert mit Andeutung von Clonus. 

Bei Bestreichen der Fusssohlen 4 kleinere Zehen plantar, grosse Zehe 
unbeweglich, zuweilen hat man den Eindruck, als ob die grossen Zehen dorsal- 
warts bewegt werden(?). 

Bei passiven Bewegungen starker Widerstand. 

Cremasterreflex lebhaft, besonders links. 

Abdorninalreflex nicht deutlich. 

Gang unsicher, kurze steife Schritte, fiillt formlich von einem Bein 
aufs andere, ohne abzuwickeln, ofters nach links. 

11. August. Liegt steif im Bett, reagirt nicht auf Beriihren, Anrufen 
oder Scluitteln. Bei passiven Bewegungen Widerstand. Arme bleiben nicht in 
gegebenen Stellungen, sinken langsam lierab. Gesicht traurig, links etwas 
schwiicher innervirt. Stuhl und Urin erst auf Einlauf. Pat. nimmt nur fliissige 
Nahrung mit Widerstreben. Gesichtsfarbe gelblich. fahl. Herzgrenzen nicht 
erweitert, 1. Ton dumpf. Leber nicht vergrossert. Milzdampfung fiber hand- 
breit. Abdomen eingesunken, schlaff. Im Urin kein Eiweiss, kein Zucker, kein 
Gallenfarbstoff. 

13. August. Naclit ruhig. Giebt heute Morgen die Hand, fixirt auch, ist 
aber nicht zum Sprechen zu bewegen. Puls 102. Temp. 36,8. 

14. August. Gestern Abend aus dem Bett gekommen, sagte, er habe Gift 
an den IIlinden. 

15. August. Hat die Naclit viel mit dem Bettzeug herumgepackt. Befolgt 
cinzelne AulTorderungen. Giebt aber auf Fragen keine Antwort. Liegt und 
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sitzt halb im Rett, stets in starrer Ilaltung; die passiv erhobenen Arme 
sinken langsam wieder herab. 

17. August. Gestern ein wenig gesprochen, heute wieder ganz stumm. 
Isst leidlich. 

19. August. Blutuntersucbung. Im unverdiinnten I’riiparat starke 
Veranderung der rothen Blutkorperchen, nirgends Geldrollenbildung. Poikilo- 
cyten. Megaloblasten, eosinophile Zellen. Keine Vermehrung der weissen Blut¬ 
korperchen . 

21. August. Isst jetzt ab und zu feste Speisen. Trinkt seine Fiitterung. 
Leichto Temperatursteigerungen. Giebt die Hand, antwortet mit Ja und Nein. 
Spricht fast nicht. Geht selbst zum Stuhl. 

23. August. Wenig verandert, fast ganz stumm, isst ziemlich noben der 
Fiittersuppe. 

25. August. Sagt auf Befragen, es geht gut, sonst ausser ja und nein 
keine sprachlichen Aeusserungen. Den erhobenen Arm halt er eine Zeit lang 
in dieser Stellung. Befolgt AufTordorungen. Puls 108. 

27. August. Im Blutpraparat (Thoma-Zeiss) 2 800 000 rothe Blut¬ 
korperchen, zahlreichePoikilocyten und Megaloblasten, normale Blutkorperchen 
kaum vorhanden, keine Vermehrung der weissen Blutkorperchen. 

Im unverdiinnten Priiparat nirgends Geldrollenbildung. 

2. September. Isst jetzt ziemlich gut. Spricht aber last garnichts, giebt 
auf Fragen nur ganz kurz Antwort. Sitzt moistens im Bett, sieht starr vor 
sich hin. 

4. September. Sitzt in starrer Ilaltung im Bett, fixirt nicht bei Anreden. 
Fragen nach Tag und Jahr nicht boantwortet. Nach dem Vornamen befragt, 
bewegt er die Lippen. Isst gut. 

10. September. Haut gelblich verfarbt. Im Urin kein Gallenfarbstoff, 
kein Eiweiss. 

14. September. Patient macht etwas gedunsenen Eindruck. In den ab- 
hangigen Partien des Abdomens Diimpfung. Klagt heute iiber Schmerzen im 
rechten Oberschenkel, in der Gegend der Leistenbeuge. Die Schmerzen seien 
nur an der einen Stelle. Patient kann activ das rechte Bein nur etwa um 45° 
heben. Passive Bewegungen frei. Sonst objectiv nihil. 

15. September. Sagt heute, er habe ein Gefiihl, als ob er Glas im 
Kbrper habe, der ganze Kbrper sei so schwer, es steche iiberall im ganzen 
Korper scit einigen Tagen, er glaubo, es sei in der Bettdecke, es sei so fein, 
dass man es nicht sehen konne. Die Decke sei auch so schwer, es scheine, 
dass etwas hineingestreut wurde. 

(Wo sind Sie hier?) Kiel im Krankenhaus. 

(Wie lange?) Anfang August bin ich gekommen. 

( Welcher Monat jetzt?) September. 

(Wochentag?) Mittwoch oder Donnerstag. (Donnerstag.) 

22. September. Spricht wenig, sagt auf Befragen, es gehe ihm gut, habe 
keine Schmerzen. 
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25. September. Klagt heute iiber taubes Gefiihl in den Fiissen. Kann 
nach Angabe des Pflegers schlecht gehen. 

Grobe Kraft der unteren Extremitiiton beiderseits gering, das 
rechte Bcin wird etwa 30 — 40 °, das linke nur 20 — 30 0 von der Unterlage 
abgehoben. Die grossenNervenstamme druckempfindlich. BeimGehenschleppen 
die Fussspitzen, werden schlecht abgehoben, Spitzfussstellung. Gang spa- 
stisch-paretisch. 

Patellarrellex beiderseits lebhaft. 

Beiderseits Patellarclonus. 

Fussclonus angedeutet, 1. > r. 

Sohlenrellex schwach, plantar. 

Starke Spasmen in den unteren Extremitiiten. 

Bei Fingernasenversuch Ausfahren und Suchen. Hiindedruck schwach. 

A. B. frei. 

Leberdainpfung in der Mamillarlinie rechfs 2 — 3 Finger breit unterhalb 
des Rippcnbogens. In den abhiingigen Partien leichte Dampfung. 

26. September. Pupillen R/L gut, L etwas verzogen. 

A. B. frei, kein Nystagmus. 

Zunge gerade, zittert nicht. 

VII symmetrisch. 

Bei Fingernasenversuch leichte Unsicherheit; desgleichen bei anderen 
Zielversuchen, vielleicht rechts deutlicher. 

Rellexe der oberen Extremitiiten gesteigort. 

Musculatur macht etwas atrophischen Eindruck. Hiindedruck schwach. 

Am Dynamometer rechts 10, links 25. 

Grobe Kraft dor oberen Extremitiiten beiderseits gering. 

Opponiren des Daumons mit dem kleinen Finger gelingt beiderseits nur 
mit Miihe. 

Abdominalrellex nicht auszulosen. 

Vasomotorisches Nachrothen. 

Fibrilliires NVogen in der Musculatur des rechten Beines. 

Patellarrellexe beiderseits gesteigert. 

Beiderseits Patellarclonus, mit einem Finger auszulosen. 

Beiderseits starke Spasmen. 

Rechtes Bein 20—30 °, linkes Bein 30—40 0 von der Unterlage erhoben. 

Fussclonus links nicht, rechts dcutlich, bei Beklopfen der Achillessehne, 
links angedeutet; durch forcirte Beugung nicht auszulosen. 

Sehnenreflex schwach plantar. 

Keine Ataxie in den unteren Extremitiiten. Kniehackenversuch -j-. 

Beim Gang werden die Fussspitzon nicht vom Fussboden abgohoben, im 
Kreis herumgefiihrt, die Kniee nicht gebeugt, es besteht Taumeln nach der 
Seite. Gehen ohne Unterstiitzung nicht moglich. 

Beim Versuoh, mit dem Fusse in der Luft eino 8 zu beschreiben, aus- 
fahrende Bewegungen. 
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Pinselberiihrungen an den Beinen gut empfunden. Spitze richtig 
erkannt, Knopf nicht immer. Schmerzempfindung erhalten, dabei verlangsamte 
Reactionszeit. Am ubrigen Korper anscheinend keine Sensibilitatsstorungen. 

Wirbelsiiule angeblich vom 6.—10. Dorsahvirbel ab leicht druckempfind- 
lich; nicht bei Beklopfen oder Druck auf die Scliultern. 

Leberdiimpfung lieute nicht vergriissert. In den abhiingigen Portion des 
Abdomens Diimpfung. 

Psychisch freier, aber docii noch sehr gehemmt. A. B. habe keine 
Schmerzen. Warum er cine Zeit long nicht gesprochen, wisse er nicht. 

Appetit gut. 

2. October. Patellarclonus noch vorhanden, wenn auch nicht so aus- 
gepriigt. Beiderseits Fussclonus. Gehen nur mit Unterstiitzung moglich, Fiisse 
in Spitzfussstellung, die Fussspitzen nicht abgehoben, Beine gekreuzt. Sub- 
jectiv keine Schmerzen, nur taubos Gefiihl in den Beinen. 

8. October. Gosichtsfarbe etwas frischer. Patient hat keine Schmerzen, 
nur Schwiichc und taubes Gefiihl in den Fiissen. Appetit und Schlaf gut. 

Obj. Sehr starke Spasmen in den Unterextremitiiten. Die Beine 
werden activ etwa 00° abgehoben. Patellarclonus angedeutet, Fussclonus -(-. 
Gang unverandert, wie friiher. Psychisch freier. Im Blutpriiparat 2200000 rothe 
Blutkbrperchen im Cubikmillimeter. 

17. October. Pupillen iiber mittelweit, gleich, etwas verzogen. 

H./L. R./C. prompt. A. B. frei. Kein Nystagmus. 

VII. symmetrisch. 

Zunge gerade, zittert unmerklich, nicht belegt. 

Reflexe der Oberextremitaten gesteigerl. 

Deutliches vasomotorisches Nachblassen am Bauch, Nachrothen auf der 

Brust. 

Beim Nasenversuch links unsicher, rechts ausfahrend. 

Keine Spasmen dor Oberextremitaten. 

Am Dynamometer R. 10, L. 15. 

Grobe Kraft der Oberextremitaten ziemlich gering. 

Patellarrellexe gesteigert. R. > L. 

Beiderseits Patellarclonus. 

Achillesrellexe lebhaft, bei Beklopfen der Sehnen Fussclonus. R. L. 

Fiisse stehen etwas in Spitzfussstellung. 

Babinski beiderseits dcutlich. 

Beine activ nur wenig von der Unterlage abgehoben. It. L. 

Grobe Kraft der Unterextremitiiten bei Widerstandsbewegungen gering, 
links besser als rechts. 

Starke Spasmen der Unterextremitiiten. R. > L. 

Kniehackenversuch rechts nicht moglich, links vorbeifahrend. 

Pinselberiihrungen werden an den Unterextremitiiten nicht immer 
empfunden, rechts scblechter als links, erst wenn Patient seine ganze Auf- 
merksamkeit dorthin lenkt, am iibrigen Korper gut, iiberall gut localisirt. 

Archiv {. Psychiatric. Bd. 45. Heft 2. 37 
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Knopf an den Unterextremitaten, besondcrs an dem Unterschcnkel, 
R. L., als Spitze bczcichnet, desgleichen aber nicht so oft am Rumpf, an 
den Armen richtig. 

An den Unterextremitaten warm als kalt empfunden, sonst richtig unter- 
schieden. 

Schmerzemptindung normal. 

Leib vorgewolbt, Leberdampfung sehr klein, in den abhangigen Partien 
Diimpfung. 

Leib links leicht druckempfindlich. 

Patient hat sonst keine Schmerzen, nur Kribbeln in den Fiissen und 
Beinen, aber nicht immer. 

Patient kann nicht allein gehen. 

21. October. Sagt lieute, er habc ein Gefiihl, als ob er Glasscherbcn 
im Leibe habe. Das Glas fallc von oben auf ihn und driinge dann in seinen 
Korper ein. 

2. November. Sol. Fowl, 3 mal tiiglich 10 Tropfen, 3 mal wochentlich 
Bad. Ascites nimmt zu. Patient liisst in letzter Zeit zuweilen Stuhlgang in’s 
Bett. Klagt, dass sein Leib so schwer soi, das komme von dem vielen Glas, 
welches er darin habe. 

3. November. Lungen-Lebergrenze. Unterrand der 6. Rippe, massig 
verschieblich. 

Lungen ohne Besonderheiten. 

Herzdiimpfung nicht vergiossert, relativ nach links fast bis zur 
Mammillarlinie. 

Tone etwas leise, rein. Puls 108, etwas klein, regelmassig. Abdomen 
etwas vorgewolbt, Umfang in Nabelhohe: 90 cm. 

Leber palpabel, iiberragt den Rippenbogcn um 2 l / 2 Quorfinger, Con- 
sistenz nicht vermehrt. 

Maasse: 12 : 8 : 6. 

In den abhangigen Partien des Abdomens loichte Diimpfung, verschieb¬ 
lich bei Lagewechsel. 

Milz 19y 2 : 10, palpabel. 

Leichte Oedeme an den Unterextremitaten. 

Beine nur handbreit von der Unterlage gehoben. 

Starke Spasmen. 

Leichtes Beklopfen der Patellarsehne lost Patellarolonus aus. 

Beiderseits Fussclonus. 

Beidorseits Babinski, auch beim Bestreichen des einen Tibiarandes. 

Handedruck beiderseits schwach. 

Alio Armbewegungen frei, mit massiger Kraft. Reflexc der Oberextremi- 
tiiton lebhaft gesteigert. Keine Spasmen. 

Meohanische Muskelerregbarkeit stark erhbht. 

Finger-Nasenversuch ausfahrend. 

Pupillen gleicb. 

R./L. Kein Nystagmus. 
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Zunge gerade, zittert kaum. 

VII. symmetrisch. (Patient nicht zum Lachen zu bewegen.) 

Vasoraotorisohes Nachrothen und Nachblassen. 

Abdominal scbwach, Cremaster -j-. 

Augenbefund (Dr. Flatau). Aeusserlich normal, unmittelbar am 
Papillenrande rings herum ist die Netzhaut unregelmassig grau, weisslich vcr- 
farbt, der Papillenrand erscheint deshalb nicht sehrscharf, rechts mehr als links. 

Wahrscheinlicb sind dies die Reste ehemaliger Hamorrhagie. 

5. November. Ascites in den letzten Tagen langsam zugenommen. Urin- 
raenge 1400—1800. Kein Eiweiss. 

8. November. Patient kann seit gestern kein Wasser lassen. Mit dem 
Katheter 1000 ccm entleert. Heute jammert er viel, habe Druck und Schmerzen 
im Leib. Nach Katheterisirung Nachlassen. Urin stinkend, stark alkalisch. 
Kein Eiweiss. 

Sensibilitat: An den Unterextremitiiten werden Pinselstriche nicht 
empfunden an den Unterschenkeln, rechts auch nicht an dem Oberschenkel. 
Die Schmerzempfindlichkeit ist beiderseits an den Unterextremitiiten herab- 
gesetzt, an den Unterschenkeln sehr stark. 

9. November. Patient klagt heute iiber Schmerzen im Rectum. Reichlich 
Stuhlgang, diinnfliissig. Patient lasst unter sich. Muss katheterisirt werden. 
Urin triibe, stark alkalisch, stinkend. 

Kal. jodat. 

11. November. Urotropin. Scliliift tagsiiber fast ununterbrochon, auch 
im Bad. Urintriiufoln. Urinmenge gering. Hat keine Schmerzen. Wird Abends 
beim Katheterisiren erst ganz zu Ende wach. Ca. 100—200 ccm entleert. Ge- 
sammtmenge ca. 600 ccm. Decubitus am rechten Trochanter. 

13. November. Kal. jodat. ausgesetzt. Thcobromin 1,0. Hat heute nicht 
so viel geschlafen. Urin traufelt ab, besonders bei Bewegungen. Patient lasst 
den Stuhl unter sich, ohne es zu merken. 

14. November. Urotropin. Sol. Fowl. 3 mal tiiglich 9 Tropfeu. A. B. 
Er wisse, dass er friiher angstlich und aufgeregt gewesen sei, es miisse wohl 
so iiber ihn gekommcn sein. Er konne es nicht sagen. Hier habe er Flimmern 
vor den Augen gehabt. Angeblich keine Gesichts- und Gehorstauschungon. 
Somatisch unverandert. 

15. November. Ist heute starker benommen, antwortet auf Fragon nur 
sehr langsam. 

(Wieviel Uhr?) 8 (9). 

(Heute schon gegessen?) Ja, Milch getrunken. 

(Datum?) 16. September 1904. 

(Wochentag?) Dienstag (richtig). 

A. B. Er habe keine Schmerzen. Wie lange er hier sei, wisse er nicht. 
A. B. Er sei nicht krank, bloibt dabei, auch bei nochmaligem Fragen. 

Kennt die Aerzte mit Namen, muss sich aber sehr lange besinnen. 

17. November. Klinische Vorstellung. 

Pupillen gleich. 

37 * 
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R./L., R./C. prompt. A. B. frei, kein Nystagmus. 

Zunge gerade, ohne Besondcrheit. 

Keine Sprachstorung. 

VII symmetrise!]. 

Lebhafte Steigernng der ltefloxo der oberen Extremitaten. 
(Biceps, Triceps, Supinator.) 

Meclianiscbe Muskelerregbarkcit sehr gesteigert. 

An beiden Armen zahlreiche, rotbbrauno Pigmentllecke. 

Bei Emporheben der Arme reclits Tremor. 

Unsicberheit der Bewegungen z. B. beim Fassen nach der Nase, 
Beriihron des Fingers. NViderstand bei Hemmung der Bewegung nocb ganz gut. 
Iliindedruck auffallend goring. 

Keine Spasmen der oberen Extremitaten. 

Bei Riickenlage kann Patient die Beine niclit von der Uuterlage abheben. 
Muskulatur welk, keine Druckempfindlicbkeit. Priifung der olektrischen 
Erregbarkeit ergiobt keine Veriinderung. 

Patellarreflex beiderseits sehr lebhaft. 

Beiderseits Patellarclonus. 

Achillessehnenretlex deutlich. 

Kein Fussclonus. 

Plantarretlex nioht sehr lebhaft. 

Beiderseits deutlich Babinski. 

Grobe Kraft der unteren Extremitaten minimal. 

Keine Spasmen und Contracturen. 

Ocdem der Fiisse. 

Decubitus an einem Knbchel links. 

Die Beino fallen bei passivem Emporheben ganz schlaff herab. 
Wirbelsiiule nirgends druckempfindlich. Kein Gibbus. 

Wiihrend der Untersuchung im rechten Arm, auch in dor Ruhclage, sehr 
starkes Zittern. Ober- und Unterschenkel beiderseits fur Beriihrung und Nadel- 
stiche unempfindlich. 

Decubitus am Kreuzbein und dem Trochanter beiderseits. 

Urin: Reaction sauer (n<ach Urotropin). Vor ca.STagen stark alkalisch, 
von iiblcm stechenden Geruch. 

Zucker 0. Eiweiss + • Sehr reichlich Indoxyl. 

Hiimoglobingehalt: 82 pCt. (Sahli). 
ltothe Blutkbrperchen: 3388000. 

Weissc Blutkorperchen: 5200. 

Im frischen Blutpraparat zeigen sich die Blutscheiben gut gefarbt, ziem- 
licli gute Geldrollenform. Geringe Poikilocytose in der Form. Im gefarbten 
Praparat keine kornhaltigen rothen Blutkbrperchen melir gefunden. 

Temperatur 39,6°. 

Subjectiv keine Klagon. Geringes Spannungsgefiihl auf der Brust. 
Athmung symmetrisch. Athmungsfrequenz: 16. 

Lungenlebergrenzo: Auf der VI. Rippo wenig vorschioblich. Normaler 
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Lungenschall. Hinten: Lungengrenze XI. Proc. spin. In den nnteren Partien 
hinten Schall leicht verkiirzt. 

Ueber beiden Lungen Giemen und Sehnurren horbar. Kein Husten. kein 
Auswurf. 

Oedeni am Kreuzbein, an der Bauchhaut und an den Knocheln. 

Herz: Spitzenstoss nicht fiihlbar. 

Relative Diimpfung: 3 : 10 : 9 1 /,,. 

Absolute Dampfung: 6 : a 1 /*. 

Herztone: leise, rein. 

Puls regelmassig, Frequenz: 140—120 etwas klcin. 

Abdomen gut gewolbt. 

Umfang in Nabelhohe: 96 cm. 

In den abhiingigen Partien Dampfung, die bei Lagewechsel verschieblich 
ist (Ascites). Miissige Druckempfindlichkeit in der Blasengegend, 

Leber: iiberragt etwa zweiquerfingerbreit den Rippenbogen, wegen des 
Hautodems undoutlich palpabel. 

Maasse: 11 : 7,2 : 6. 

Milz: nicht inehr palpabel. Maasse: 16 : 11. 

Seit ca. 8 Tagen Harnverhaltung, in den letzten Tagen llarntraufeln. 

Dio Temperatur war stets etwas erhoht, anfangs bis 38,2, soit 10. Nov. 
hbher, zwischen 38,9 und 39,7. Der Puls bewegte sich zwischen 80 und 100. 
Das Gewicht war von 57 Kilo auf 63,3 Kilo gestiegen. 

19. November. Patient ist sehr benommen, schlaft viel. Sagt auf Fragen 
nur ,ja, ja u . Augen geschlossen. Im Urin 1 / i pM. Albumen. 

20. November. Exitus 3 a. m. 

Sectionsbefund: Schadeldach schwer. Diploe fast geschwunden. 
Dura glatt und spiegelnd. Pia leicht verdickt, besonders in der Gegend der 
Gefasse. Nach Entfemung der Pia Gyri und Sulci gut von einander abge- 
setzt, keine Atrophien. Gefasse ohne Besonderheit. 

Dura und Pia des Riickenmarks ohne Besonderheit. Nach Entfernung 
der Dura zeigt das Riickenmark eine eigenthiimliche gelblichtraunliche Ver- 
farbung im Hals- und unteren Dorsalmark. Riickenmark etwas weich, quillt 
beim Durchscheidcn vor. Gegend der Hinter- und Seitenstrange rothlich ver- 
farbt. Im frischen Priiparat Kornchenzellen. 

Sehr starke, frische, weiche Milzschwcllung. Sehr grosse Fettleber, 
Granularatrophie der etwas triiben Nieren. Narbc und zwei Polypen des 
Magens. Grosses derbes Pankreas. Feine Granulirung der gesammten Darm- 
schleimhaut. Starke hamorrhagische Cystitis. Starkes Emphysem, geringes 
Oedem der Lungen. 

Geringe fettige Flcckung der Aorta, Ascaris. 

Mikroskopischc Untersuchung. 

Es gelangten zur Untersuchung Riickenmark, Hirnstamm und das 
Grosshirn. 
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Das Riickenmark wurde in der iiblichen Weise in Formol-Miiller ge- 
hartet. Die Schnitte nach Weigert, Pal, Gieson behandelt. Aus den Hinter- 
und Seitenstrangen werden Stiickchen nach Bielschowsky zur Darstellung 
der Fibrillen untersucht. 

Figur 1—10. Querschnitte durch das Riickenmark aus verschiedcnen Hiihen. 


Figur 2. Oberster Cervicaltheil, C. 3. 


Figur 1. Oberster Cervicaltheil. C. I. 
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Im ganzcn Riickenmark finden sicli Degenerationshcrde in den Hinter-, 
Seiten- und Vorderstrangen. 

In den einzelnen Holien gestaltet sich das Bild folgendermaassen: 

Im oberen Halstheil (Fig. 1 u. 2) sind die Hinterstrange in grosser 
Ausdehnung degenerirt, besonders im ventralenTheil fast total die Goll’schen 
Strange. An der hinteren Commissur und am ganzen Hinterhorn entlang ist 
ein Saum gut erhaltener Fasern stehen geblieben. Im peripherischen Theil der 
Hinterstrange sind noch eine grosso Anzahl von Fasern erbalten. Die Wurzel- 
eintrittzone ist zum grossten Theil erbalten. In den Seitenstriingen bis zur 
Peripherie befinden sich ausgedehnte Herde, auf der einen Seite erstreckt sich 
die Degeneration weiter ins Innere hincin als auf der anderen. Kleinere Ilerdo 
finden sich in den Pyramidenvorderstrangen. Es lassen sich leicht Herde 
iilteren und jiingeren Datums unterscheiden. In den alteren Herden ist ein 
dichtes Gliagewcbe, die F’asern sind ganz ausgefallen. Koine Kornchenzellen. 
Die Gefasse sind vermehrt, ihre Wandungen verdickt, stark infiltrirt, oinzelne 
sind obliterirt. Die jiingeren Herde weisen massenhaft Kornchenzellen auf. 
Die Nervenfasern sind gequollen mit vergrossertem Axencylinder. Die Gefasse 
weisen auch hier verdickte infiltrirto Wandungen auf, sind zum Theil obliterirt. 
Vordere und hintere Wurzeln sind intact. 

Die Halsanschwellung (Fig. 3) weist im ganzen ein iihnliches Verhalten 



Figur 3. Halsanschwellung. 

auf. Die Herde in den Pyramidenvorderstrangen sind hier starker und ausge- 
dehnter. In den Seitenstriingen sind besonders ausgedehnte frischc Herde. 
Im oberen Dor sal theil (D. 1, Fig. 4) finden sich in einem Seitenstrang 
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viele friscbe Herde neben einem grossen alten. Der andere wird von einem 
grosseren alteren Herd eingenommen. 



Figur 4. Oberer Dorsaltheil. D. 1. 

In den Hinterstrangen reicht der Faserausfall nach hinten ganz an die 
Peripherie. Die Vorderstrange sind intact. 

Oberer Dorsaltheil (D. 4, Fig. 5 u. 6). 
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Im Hinterhorn eine frische Blutung in unmittelbarer Nahe eines Ge- 
fasses (Fig. 5). 

Dio Degeneration der Hinterseitenstrange erroicbt nicht ganz raehr die 
Peripherie, das Gebiet der Kleinhirnseitenstrangbahn ist besser crhalten. In 
den Goll’scben Strangen am hinteren Theil dcs Septum findet sicli eine 
sehmale Partie von erhaltenen Fasern. 



Figur 6. Obercr Dorsaltheil. D. 4. 


In den Pyramidenvorderstrangen keino Herde. Im mittlcren Dorsal¬ 
theil (D. 7, Fig. 7) verbreitert sicli dieser erbaltenc Fasersaum im Septum 
etwas. Auch in der Peripherie findet sich eine Zone gut erhaltener Fasern. In 
einem Seitenstrang ein frischerer Herd mit massenhaften Kornchenzellen. Fine 
kleine frische Blutung in unmittelbarer Umgebung eines Gefasses. 

Der untere Dorsaltheil (D. 11, Fig. 8) weist altere und jiingere 
Herde in den Hinter- und Seitenstriingen auf. Ganz kleine Herde linden sicli 
in den Pyramidenvorderstrangen. Man sieht in dem einen Seitenstrang deut- 
lich wie durch das Zusainmenfiiessen mehrerer kleiner Herde ein grtissercr 
Ausfall von Fasern entsteht. 

Im oberen Lendentheil (L. 1, Fig. 0) liisst der Hinterstrang im 
ventralcn Theil mehrere frische Herde crkennen, ebenso der Pyramidenvorder- 
strang. 

Die hinteren Wurzeln lassen einen leichten Faserausfall erkennen. 

In der Lendenanschwollung (L. 3, Fig. 10) sind die Herde in den 
Pyramidenvorderstrangen etwas ausgedehnter. In Hinter- und Seitenstriingen 
noch ausgedehnte Degenerationsbezirke. 
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An Praparaten aus den degenerirten Parthien der Winter- und Seiten- 
strange, welclie nach Bielschowsky behandelt sind, finden sich massen- 
hafte Kdrnchenzellen in den frisehen Herden. Zwischen diesen Rcste von 
Fibrillen (Fig. 11). 



Fignr 7. Mittlercr Dorsaltlieil. D. 7. 



Figur 8. Untcrer Dorsaltheil. D. 11. 
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In den alteren Herden sind Fibrillen nur in geringen Kesten naohweisbar. 
Schnitte aus der Hbhc der Lendenanschwellung mit Toluidinblaufarbung 
lassen die starke Vermehrung der Gefasse in den Hinter- und bcsonders in den 
Pyramidenstrangbahnen erkennen. Um die Gefasse, die zuwoilen obliterirt sind, 



Figur 9. Obercr Lendenthcil. L. 1. 



Figur 10. Lendenanschwellung. L. 3. 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



586 


E. Siemerling, 


besteht starke Infiltration. (Rundzellen). Am sliivksten inliltrirt sind die Ge- 
fiisse in den Pyramidenseitenstrangbahnen. Nicht so sehr, aber doch deutlich 
finden sich die Veranderungen an den Gefassen in den Pyramidenvorderstrang- 
bahnen und Hinterstrangen. Die Pvramidenzellen der Vorderhorner zeigen 
zum Theil Veranderungen. Einzelne Zellen erscheinen aufgequollen, der Kern 
ist zur Seite gedrangt und zuweilen iiberhaupt nicht nachwcisbar. Es finden 
sich vereinzelte Zellen mit starken Pigmentanhaufungen im Stadium der Chromato- 
lvse. Die iiberwiegende Mehrzahl der Pyramidenzellen liisst jedoch die nor- 



Figur 11. Schnitt aus dem Seitenstrang nach Bielschowsky behandelt. 
Kornchenzellen und Fibrillen. 

male Structur erkennen. Die Degenerationshcrde in den Seitenstrangeti lassen 
sich bis oben in diePyramidenkreuzung verfolgen. (Fig. 12—14). Proximalwarts 
hdren diesc auf. In den Hinterstrangen reicht die Degeneration bis weit in die 
Region der Kerne hinauf, erlischt dann. In den Corpora restiformia ist nichts 
von Degeneration mehr nachzuweisen. 

Der ganzo Hirnstamm wurde auf fortlaufenden Schnitten untersucht. 
An keiner Stelle der Medulla, der Briicke, der Vierhiigelgegend finden sich 
Blulungen oder Degenerationsherde. Das centrale Hohlengrau ist gut erhalten. 

Das Grosshirn wurde in Frontalschnitte zerlegt, die nach PaI,Weigert, 
Gieson gefarbt wurden. Nirgends finden sich Blutungen. Auch sonst lassen 
sich keine Abweichungon im Fasergehalt constatiren. Auch an den Gefassen 
sind keine Veranderungen nachweisbar. 
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Figur 12—14. (/uerschnitte dtirch die Medulla oblongata in der Hohe 
der Pyraniidenkreuzung. 



Figur 12. Pyraniidenkreuzung vollcndet. Schleifenkreuzuug. Degeneration dcr 

Ilinterstrilnge. 



Figur 13. Pyraniidenkreuzung in stiirk.ster Ausdelinung. Degenerationsherdc in 
dieser. Degeneration der Hinterstrange. 
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Figur 14. Pyramidenkreuzung itn Begiun. Grosserer Degcneratiojishml in diescr. 

Degeneration der Hinter- und Seitcnstrange. 

Das Bild der kliuischeu Erscheiiiuugen uud der anatomischen Ver- 
iiuderungen iin vorstehend mitgetheilten Falle deckt sicli mit den Be- 
funden, wie sie nach den bekannten Veroffentliclmngen von Licbtbeiui 
und Minnich liiiufig beschrieben sind, so von v. Noorden, Eisen- 
lohr, Nonne, v. Leyden, Arning, Taylor, Teichmuller, Petren, 
Boedecker und Juliusburger, W. Muller, W. Burr, Rotbmann, 
Putnam, v. Voss, Matthes, Lloyd, Bruns, Bastianelli, Gobel, 
Dana, Wagner, Strauss, Russel, Jacob und Moxter, Johnson, 
Lenoblc, Marburg, Billings, Edes, Brown, Langsdon und 
Wolfstein, Preobrajewski, Reuling, Clark, van Wart u. A. 

Da sich bier frische und alte Processe zusammeutiuden im Riicken- 
mark, l&sst sicli gut die Entstehung der grdsseren Degenerationsgebiete 
aus kleineren Herden verfolgen. Die Hinter- und Seitenstrange sind 
am meisten ergriffen, weniger die Vorder- und Pyramidenvorderstriinge. 
Der Process bat sicli in ziemlich gleicher Intensitat durcli die ganze 
HOlie des Markes ausgebreitet. Am ersten ist in den Seitenstrangen 
caudahviirts eine geringe Abnahme zu constatiren. Meist wird eine er- 
hebliche Abnahme der myelitiscben Veraiiderungen caudalwiirts an- 
gegeben. Hervorzuheben ist das Erhaltensein einzelner Fibrillen in den 
friscbeu Herden, wie sicli mit der Bi«lscliowsky'scben Methode nach- 
weisen lasst. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



IIiickenmarkserkrankuTig und Psychose bei pernicioser Anamie. 589 


Wolil allgemein ist jetzt die bcsonders und wiederholt von Nonne 
urgirte Anschauung acceptirt, dass es sicli bei diesen myelitischen Ver- 
anderungen im Gefolge der Anamie nicbt um Systemerkrankungen, wie 
altere Falle glauben lassen konntcn, sondern urn eine herdformige 
Myelitis liandelt. In der Eingangs erwahnten Arbeit iiber Myelitis 
intrafunicularis und iiber combinirte Strangerkrankung bei Alkobolismus 
chronicus fiihrt Nonne des NUheren aus, weshalb er die bei Alkobo- 
listen beobachteten Ruekenmarksver&nderungen, welehe den pernicids- 
anamischen iiberaus ahnlich sind, den pseudosystematischen Strang- 
erkrankungen oder, wie er sie nacli dem Vorschlag von .1. Hoffmann 
nennt, der Myelitis intrafunicularis zurechnet. Die von Rothmann 
ausgesprochene Ansicht, welclie in dem Befiuid von Teichmfiller eine 
Stiitze zu erhalten schien, dahin lautend, dass die Erkrankung der 
weissen Substanz abhiingig sei von einer priraiiren Erkrankung der 
grauen Substanz, besteht lieute wolil niclit raebr zu Reclit. Die meisten 
Autoren, besonders Nonne, Gobe 1, Bastianelli, Burr, Boedecker 
und Juliusburger liaben nichts von einer Erkrankung der grauen 
Substanz constatiren kdnnen, oder nur in sehr geringem Grade. Die 
Veranderuugen, welehe unser Fall an einzelnen Zellen der grauen 
Substanz aufweist, sind so geringfiigig, dass sie vdllig liinter denen in 
der weissen Substanz zuriicktreten. Blutungen, Zerstorungen der Fasern 
der grauen Substanz sind nicht nachzuweisen. Die geringen Blutungen, 
welclie ganz vereinzelt in der grauen Substanz vorkommen, so im oberen 
und niittleren Dorsaltheil am Hinterhorn und in einem Seitenstraug 
sind so friscli, dass sie als agonal gedeutet und wohl kaum fiir das 
Zustandekommen der Veriinderungen verwerthet werden kdnnen. 

Unser Fall ist nocli combinirt mit ausgesprochenen psycbischen 
S to run gen. Da hier der Alkobolismus in der Aetiologie eine wesent- 
licbe Rolle gespielt hat, werden wir in der Beurtheilung der fiir die 
Psychose sonst in Frage kommenden atiologischen Momente sehr vor- 
siebtig sein miissen. Die Psychose als solche mit dem Eifersuchts- und 
Vergiftungswabn, spater der Apathie, dem Depressions- und Erregungs- 
zustand, der wabnhaften Auslegung seiner Parastbesien und Empfin- 
dungen: Gift an den Hiinden, Gas im Kbrper, Glasscherben im Leibe 
— alle diese Symptome lassen sicli ungezwungen als entstauden auf 
dem Boden des cbronischen Alkoholismus deuten. 

Es sind aber gerade bei pernicidsen Aniimien auch psychische 
Stdrungen beschrieben. Daber wird man dieser auch im vorliegenden 
Falle fiir das Zustandekommen der Psychose nicbt jede Bedentung ab- 
sprechen konnen, urn so weuiger, da manche Symptome, wie die 
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Apathie, die Erregungszustaiide dcs Sopor, gerade bei der perniciosen 
Anamie zur Beobachtung gelangen. 

Sell file 1 ) hat schon 1875 fiber drei Patienten mit Psychosen be- 
richtet (Melancholic*, Dementia), die bei Lebzeiten durch ilire lioch- 
gradige Bliisse aufgefallen waren und deren Obduction einen der pro- 
gressiven perniciosen Anamie vollig entsprechenden Befund ergab. 

Lazarus 2 ) tlieilt eiuen Pall mit, in welchem der Patient, der 
sicli noch in einem selir leichten Stadium der pcrnicifisen Anamie be- 
fand, still, apathisch wurde, aufhorte zu arbeiten, ganz willen- und 
theilnamlos wurde. Audi das Gedachtniss schien in Mitleidenschaft 
gezogen. Lazarus erwahnt dann, dass sich bei manchen Kranken 
heftigc Krregungs- und maniakalische Zustiinde, W'uthanfiille, Delirien, 
Hallucinationcn linden. Diese Ausbrfichc pflegcn nur voriibergeheud die 
Apatbie zu untorbrechon. Zuwcilen kommt es zu comatoseu Bewusst- 
seinstrfibungcn. 

Grawitz 3 ) ffihrt unter den Yeranderuugen der Psyche geistige 
Schlaffheit, Theilnahmlosigkeit, Apatbie bis zur Melancholie, bei Anderen 
Erregungszustaiide mit Delirien, Tobsuchtsanfallen auf. 

E. Meyer 4 5 6 ) giebt an, dass die Anamie in ihrer perniciosen Porm 
und Leukiimie in vorgeschrittenen Stadien Erschopfungspsychosen im 
Gefolge haben. 

Binswanger s ) berichtet, dass im Gefolge der perniciosen 
Anamie kallucinatorische Verwirrtheitszustande auftreten konnen. 
Auch sonst erwihnen die Lehrbficher der Psychiatrie und Neu¬ 
rologic das trage, apathische Verhalten (Strfimpell) die Som- 
nolenz und die unter Umstanden eintretenden delirosen Vcrwirrt- 
heitszustande 8 ). Pontoppidan 7 ) und Petren R ) lieben die kurz vor 
dem Tode eintretenden Delirien und die Verwirrtheit liervor. Wahr- 
scheinlich sind die schweren soporosen Zustiinde, wie sic am hiiutigsten 

1) Sell file, Beitrag zur Kenntniss der perniciosen Aniiniie. Allgem. 
Zcitsclir. f. Psych. 1875. Bd. 32. 

2) 1. c. 

3) 1. c. 

4) E. Meyer, Dio Ursachen der Gcisteskrankheiten. dena l‘,K>7. 

5) Binswanger u. Siemerling, Lehrbuch der Psych. 2. Aufl. S. 67. 

6) S. a. Church, Archibald, Spinal cord conditions in severe Aenemias 
lllin. Med. Journ. Jan. 1902. 

7) Pontoppidan, Psykiatr. forelaesen. Kjobenhavn 1892. 

8) Petrcn, Hyggmorgs forandringar vid pernicios Anami. Dissert. 
Stockholm 1895. 
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erwahnt werden, Shnlich den psychischen Symptomen, wie sie Ranso- 
hoff 1 ) in einem Falle von Verblutungstod (schwerer Sopor) beschrieben. 

Eineu Fall von manisch-depressiveni Oder circuliirem Irrsein bei 
pemiciiiser Anamie beschreibt Henry Marcus 2 ). Fin 37jlihriger ner- 
vbser Mann, der nacli einer Entfettungscur sehr abmagerte, wurde 
schwer uervos, bekam Zittern und Ataxie der Hiinde, spastische und 
atactische Symptomc der Beine. Sensibilitat etwas herabgesetzt, ge- 
steigerte Patellarreflexe. Wenig Haraoglobin. Veranderte rothe Blut- 
knrperchen. Psychisch gesteigerte Erregbarkeit und Reizbarkeit (Ein- 
kaufe, sinnlose Plane). Es wurde sogar an Paralyse gedacht. Dann 
trat Depression ein. Arsenik besserte den Zustand. Heilung nacli 
einem lialben .lahre. 

William Pirkett 3 ) theilt einen Fall mit und halt fiir charak- 
teristisch bei den StSrungen eine gewisse Desorientirtheit, Confabulation 
mit Illusionen und Halluciuationen, Verfolgungsideen von transitorischem 
Charakter. Das gauze Krankheitsbild rechnet er zu Meynert’s Amentia. 

Wenn man absieht von dem gelegentlichen Vorkommen einer ab- 
geschlossenen Psychose wie des circularen Irrseins, und den besonders 
am Ende der Erkrankung auftretendeu Zustanden von Apathie und Sopor, 
dann handelt es sich bei den ini Verlaufe der perniciosen An&mie bis- 
her beobachteten Storungen um psychische Affectionen, wie sie in 
erster Linie bei Infections- und Intoxicationskrankbeiten beobachtet sind. 
1m Vordergrunde stehen hier deliriose und hallucinatorische Verwirrt- 
heitszustande mit passageren Wahnvorstellungen und wechselnder • 
Klarheit, wie sie diesen Formen 4 ) eigen sind. 

Wie bei Infectionskrankheiten die toxischen Stoffe resp. Baktericn- 
gifte eine bedeutungsvolle Rolle beim Zustandekommen der psychischen 
Storungen spielen, so sehen wir auch bei der perniciosen Anamie mit 
ihren spinalen und cerebralen Begleitsymptomen in den toxischen Stoft'en 
das schadigende Moment, welches in gleicher Weise an rotlien Blut- 
korperchen und den nervosen Centralorganen seine deletare Wirkuug 
entfaltet. 

1) Ransohoff, Veranderungen im Centralnervensystem in einem Falle 
von Verblutungstod. Neurol. Centralbl. 1899. No. 24. S. 1137. 

2) Henry Marcus, Psychose bei pernicioser Anamie. Neurol. Centralbl. 
1903. 22. Jahrg. S. 453. 

3) Pirkett, William, Mental Symptoms associated with pernicious 
Anaemia. The Amcr. journ. of the med. sc. CXXVII. p. 1032. 

4) Siemerling, Ueber Psychosen im Zusammenhang mit acuten und 
chronischen Infectionskrankheiten. Deutsche Klinik. VI. Bd. 2. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 2. 38 
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Die Auffassung ermGglicht uns auch das cigenthiimliche Verhalten 
in vielen Fitllen, wie das neuerdings von Non no besonders bervor- 
gehoben ist, die Unabhiingigkeit der spinalen Affection von der Anamie 
zu erklaren. In dem einen Nonne’schen Falle kam die Anamie zur 
AusheiJung, das Spinalloiden bildetc sich aucli zuriick, schritt dann 
aber allein und selbststandig fort. 

Auch in unserm Falle constatiren wir eine erhebliche Besserung im 
Blutbefunde und trotzdem entwickelt sich das Spinalleiden weiter. 


Literatnr ausser der in der Arbeit augefuhrten. 

G. Bastianelli, Lo sclerosi combinale de niidollo spinale nello anemie per- 
niciose. Bolletino della K. Accad. mod. di Roma. 1895/96. XX. Neurol. 
Centralbl. 1897. S. 78. 

Billings, Frank, Pernicious Anemia, report of the progress of cases pre¬ 
sented to the association of american physicians in 1900 and report of a 
case with diffuse spinal cord lesions and post mortem findings. The Journ. 
of the Am. Med. Assoc. Bd. 37. p. 577. 

Billings, Frank, The changes in the spinal cord and medulla in pernicious 
anemia. Chicago Med. Recorder. January. 

Boedeker und Juliusburger, Casuistischer Beitrag zur Kenntniss der ana- 
tomischen Befundo bei spinaler Erkrankung mit progressiver Anamie. 
Archiv f. Psych. 30. Bd. 2. Heft. 

.Brown, M. et Laugdon and Wolfstein, Combined sclerosis of Lichtheim- 
Putnam-Dana type accompanying pernicious anemia. The Journ. of the 
Amer. Mod. Assoc. Vol. 36. p. 552. 

Bruns, Fall von combinirter Erkrankung der Hinter- und Seitenstrange bei 
schwerer Anamie. Neurol. Centralbl. 1897. S. 520. 

Charles W. Burr, The spinal cord lesions and symptoms of pernicious an¬ 
emia. Univ. Med. Magaz. 1895. April. 

Church, Archibald, Spinal cord conditions in severe Anaemias. Illin. 
Med. Journ. Jan. 1902. 

Clarke, J. Mich ell, On the spinal cord Degenerations in Anaemia. Brain. 
Part CVI1I. Vol. 27. Winter 1904. p. 441. 

Edes, Robert P., Degeneration disease of the spinal cord associated with 
anemia. Boston Med. and Surg. Journ. Januar. 

Jacob und Moxter, Ueber Riickcnmarkserkrankungcn und Veranderungcn. 
bei tbdtlich verlaufenden Anamien. Archiv fiir Psych. Bd. 32. Heft 1. 
S. 169. 

Jacob, Riickenmarkserkrankungen bei letaler pernicioser Anamie. (Sammel- 
referat.) Fortschr. der Med. Bd. 15. No. 15. S. 569. 

Johnson, E. G., Ett fall af pernicios progressiv anemi mod forandringar i 
ryggmarkcnsbakre strangar. Nord. mod. ark. N. F. Vlll. 2. No. 33. 


Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Riickcnraarkserkrankung und Psychose bei pernicioser Anamie. 593 


Lenoble, E., Contribution a l’etudo des lesions mddullaires dans l’andmie 
pernicicuse progressive protopathiquo. Revue de med. 1897. No. 6. p. 425. 
Lichtheim, Pathologie und Therapie der perniciosen Anamie. N. C. 1887. 
S. 235. 

Lloyd, J. H., The spinal cord in pernicious anaemia. Journ. of nerv. and 
ment. disease. 1896. XXXI11. p. 225. 

Matthes, ltiickenmarksveranderungen bei pernicioser Anamie. Neurol. Cen- 
tralbl. S. 1068. Demonstr. 

Marburg, Otto, Zur Kenntniss der mit schweror Anamie verbundenen 
RiickenmarksafTcctionen. Wiener klin. Wochenschr. 1900. No. 29. 
Marcus, Henry, Psychose bei pernicioser Anamie. Neurol. Centralbl. 10. 
S. 453. 1903. 

Minnich, Zur Kenntniss der im Verlaufe der perniciosen Anamie beobachteten 
Spinalerkrankungen. Zeitschr. fur klin. Med. XXL 1892. N. C. 1893. 
S. 350 und Bd. XXII. 1893. N. C. 1893. S. 440. 

Muller, Walter, Ueber Veranderungen des Nervensystems bei Leukamie. 
I.-D. Berlin 1895. 

Nonne, Weiteres zum Capitel der Riickenmarksbefunde bei letalen Aniimien. 
N. C. 1896. S. 137. 

Nonne, Weitere Beitriige zur Kenntniss der im Verlaufe letaler Anamien beob¬ 
achteten Spinalerkrankungen. Deutsche Zeitschr. f.Nervenheilkunde. 1895. 
Bd. VI. 

Nonne, Beitriige zur Kenntniss der im Verlaufe der permiciosen Anamie beob¬ 
achteten Spinalerkrankungen. Arch. f. Psych. Bd. XXV. S. 421. 

Nonne, Riickenmarksuntersuchungen in Fallen von pernicioser Anamie, von 
Sepsis und von Senium, nebst Bemerkungen fiber Marchi-Veranderungen 
bei acut verlaufenden Ruckenmarksprocessen. Deutsche Zeitschr.f.Nerven¬ 
heilkunde. Bd. XIX. 

Pirkett, William, Mental Symptoms associated with pernicions Anaemia. 

The Amer. Journ. of the Med. Su. CXXVII. p. 1032. 

Preobrajensky, Die Veranderungen im Nervensystem in eincm Falle von 
Anaemiaperniciosa acuta. Gesellsch. d. Neuropath, z. Moskau. 21.Sept. 1901. 
Neurol. Centralbl. 1902. S. 727. 

lteuling, Robert, Three cases of pernicious Anemia with a description of 
the pathological changes found in the spinal cord. The Amer. Journ. of 
the Med. Sciences. LXXVII. p. 520. 

Rothmann M., Die primiirencombinirtcnStrangerkrankungen des Riickenmarks 
(combinirte Systemerkrankungen.) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkundc. 
1895. VII. 

Russel, J. S., Risieu, The relationship of some forms of combined degene¬ 
ration of the spinal cord to one another and to anaemia. Lancet. 98, 
Strauss, Demonstration eines Falles von pernicioser Anamie mit Magen- und 
Riickenmarkserscheinungen. Berliner klin. Wochenschr. 1898. 19. De¬ 

cember. 

38* 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



594 E. Siemerling, Riickenmarkserkrank. n. Psychose bei pern. Anamie. 

Sazaki, Ueber Veranderungen in don nervosen Apparaten der Darmwand bei 
pernicioser Anamie und bei allgemeiner Atrophie. Virchows Archiv. 
Bd. 96. S. 289-301. 

James Taylor, Nervous symptoms and morbid changes in the spinal cord in 
certain cases of profound anaemia Brit. med. Joum. 1895. 30. March. 
S. 699. 

Teichmuller, Ein Beitrag zur Kenntniss der im Verlaufe der perniciosen 
Anamie beobachteten Spinalerkrankung. D. Z. f. Nervenheilk. Bd. VIII. 
S. 385. 1896. 

G. v. Voss, Anatomische und experimentelle Untersuchungen tiber die Kucken- 
marksveranderungen bei Anamie. Deutsches Archiv f.klin. Med. Bd.LVIII. 
S. 489. 

Van Wart, The nervous symptoms accompanying pernicious anaemia. Med. 
News. Vol. 86. No. 2. p. 56. 


Digitized by 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



XIX. 


Aus der Provinzial-Heilanstalt Andernach 
(Director: San.-Rath Dr. Landerer). 

Multiple Papillomc (Adeno-Carcinome) 
ties Geliirns. 

Von 

Dr. 0. Kolpin, 

Privitdoccnt und Oberarzt dcr Anstalt. 

(Mit 4 Abbildungen im Text.) 


Krankengeschiclite. 

Magdalena R., Packmeistevsfrau, 53 Jahre alt, wurde am 10. Mai 1907 
der Anstalt zugeffihrt. 

Der Vater der Kranken soli Potator gewesen sein; sonst bestand keine 
Belastung. Patientin selbst war nie nennenswerth krank. Seit 8 Jahren ver- 
heirathet, Ehe kinderlos. Lues anamnestisch weder bei der Kranken, noch bei 
dem Ehemann festzustellen. 

Die Erkrankung hatte begonnen vor drei Monaten mit Kopfschmerzen, 
Schlaflosigkeit und Gediichtnissschwache. Allmiihlicbe Zunahme der Storung. 
In letzter Zeit war Patientin im Krankenhause zu Coblenz. War bier zeitweilig 
sehr laut und storend, aussorte mehrfachSuicidgedanken, so dassUeberffihrung 
in eine Anstalt geboten erschien. Bei der Aufnahme zeigte sich Pationtin sehr 
ungehalten fiber ihre Verbringung in die Anstalt, stellte in Abrede, nerven- 
krank zu sein, habe nur Kopfschmerzen. 

Status. Die korperliche Untersuchung ergab: Die Kranke ist eine 
mittelgrosse Frau in massigem Ernahrungszustandc. Dor Schadel ist bei Be- 
klopfen nirgends empfindlich. Die linke Pupille ist > die recbte, beide sind 
entrundet, reagiren nicht auf Lichteinfall, dagegen prompt bei Accommodation. 
Es besteht eine conjugirte Blicklahmung nach oben, sowie eine leiohte 
Schwache des linken Externus. Doppelbilder will Patientin indess nie gehabt 
haben und auch eine daraufhin angestellte Untersuchung verlief resultatlos. 
Die Sehkraft ist crheblich herabgesetzt. Die Untersuchung des Augenhinter- 
grundes ergiebt beiderseits eine deutliohe Stauungspapille. Der Cor- 
nealreflex ist rechts vorhanden, links fast fehlend. Die linke Nasolabialfalte 
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ist verstrichen; der linke Mundfacialis wird schwacher innervirt wie 
der rechte, was namentlich beim Sprechen hervortritt; hierbei fliesst auch ofter 
Speichel aus dem linken Mundwinkel. Es bestehen ticartige Zuckungen im 
linken Orbicularis oculi. Die Zunge weiclit niclit ab, ist in Hirer Beweglich- 
keit nicht beschriinkt. Das Sprechen geschieht in sehr iiberstiirzter Weise, 
wodurch manches Wort undeutlich wird; eigentliches Silbenstolpern besteht 
nicht. Schlucken nicht behindert. Geruch und Geschmack sind nicht nach- 
weisbar gestort. Die Hbrfahigkeit ist beiderseits in geringem Maasse herab- 
gesetzt: Das Tickcn der Uhr wild in 40 cm, laute Fliistersprache in 3 m Ent- 
fernung vernommen. 

Patellar- und Achillessehnenreflexe sind vorhanden. Kein 
Babinski, kein Romberg, keine Ataxie, keine Spasmen. Gchcn geschieht etwas 
unsicher, mit kleinen Schritten, Haltung dabei vorniibergebeugt. 

Die inneren Organe sind anscheinend gesund. Der Urin ist frei von ab- 
normen Bestandtheilen. 

In psychischer Hinsicht machte sich ein gewisser Rededrang be- 
merkbar. Patientin brachte immer wieder die verschiedensten Wiinsche und 
Klagen vor, norgelte an allem herum, konnte sich garnicht in ihre Lage finden. 
Stets klagte sie lebhaft iiber Schlaflosigkeit und nachtliche Kopf- 
schmerzen. Die Merkfiihigkeit war stark redncirt, die zeitliclie Orien- 
tirung sehr mangelhaft. Die Schulkenntnisse waren sehr liiokenhaft. Das 
ganze Benehmen der Kranken liess eine gewisse Urthcilsschwiiche nicht ver- 
kennen. 

Patientin erhielt sofort Jodkali, 10,0 : 200,0, ohne dass sich indes irgend 
ein Erfolg zeigte; die Krankheit machte vielmehr rasche Fortschritte. Am 
1. Juni: also nach Verlauf von 3 Wochen, ist notirt: Patientin ist sehr zuriick- 
gegangen. Es besteht eine allgemeine Muskelschwiiche, besonders in den 
Beinen, deren motorische Kraft nur sehr gering ist; das linke Bein kann iibor- 
haupt nicht mehr von der Unterlage erhoben werden. Die Kranke ist nicht 
im Stando, sich in sitzender Stellung aufrecht zu crhalten. Beim Versuch zu 
gehen knickt sie sofort ein und wiirde ohne Unterstiitzung hiilfslos hinfallen. 
AutTallend ist der maskenartig starre Ausdruck des Gesichts; dabei konnen 
alle groben Bewegungen im Facialisgebiet auf Geheiss richtig ausgefiihrt 
werden. — Patellarreflexe beiderseits schwach, Achillessehnenreflexe vor¬ 
handen, kein Babinski. — Die Sehkraft hat sehr abgenommen, so dass Finger- 
ziihlen nur nocli in 20—25 cm Entfernung gelingt. 

Das klagsame, norgelnde Wesen ist zuriickgetreten und hat einer all- 
mahlich zunehmenden Apathie Platz gemacht. Mehrfach war Patientin bereits 
mit Urin unrein. 

In den niichsten Tagen zunehmende Somnolenz. Der linke Patellar- 
reflex war jetzt nicht mehr auszuldsen. Sonsibilitat im Quintus- 
gebiet jetzt vielleicht etwas herabgesetzt. Patientin klagt iiber 
Schmerzen im Nacken; hier besteht eine deutliche Hyperalgesie, die sich aber 
nicht genau auf ein bestimmtes Nervengebiet begrenzen lasst. Die Beweglich- 
keit des Kopfes ist nicht behindert.— Puls stiindig gegen 120. Nie Erbrech'en. 
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— Nachdem dann schliesslich noch eine Pneumonie sich eingestellt hatte, er- 
folgte der Exitus am 10. Juni 1907. 

Sectionsbefund: Die 19 Stunden post mortem vorgenommene Section 
ergab: Schadeldach langsoval, wenig Diploe. Dura stark gespannt, Innen- 
flache glatt. Pia iiber der Convexitat aufTallend trocken, enthielt mehrere Blut- 
austritte. Rechts war sie uberall gut abziehbar. links iiber dem oberen Scheitel- 
lappen adharent. 

Bei der Herausnahme erschien die linke Hemisphare etwas grosser wio 
die rechte. Das Gehirn wurde nun in Frontalschnitte zerlegt, und diese er- 
gaben das Vorhandensein multiple r Turn or en (Fig. 1). In der rechten 



t3 t2 

Figur 1. Frontalschnitt in Hohe der Spitze der Sclilafclappen. Man sieht drei 
Tumorcn (t,, t 2 und t^); in t 3 hinein hat cine Blutung stattgcfundcn. 

Hemisphare fand sich ein wallnussgrosser Tumor im Fusse der 2. Stirnwindung 
(Fig. 1, tj), ein kleinerer im Marke der Spitze des Schliifonlappens (Fig. 1, t 2 ). 
In der linken Hemisphare fand sich ein kirschgrosser Tumor, in dessen Inncres 
eine grossere Blutung stattgefunden hatte, und der deshalb auf dem Durch- 
schnitt schwarzlich verfarbt erschien, im Marke des Gyrus rectus (Fig. 1, t 3 ). 
Ein weiterer Geschwulstknoten von Wallnussgrosse lag subpial im oberen 
Scheitellappen. Das Mark des Hinterhaupt-, Schliife-, und Scheitellappens 
wurde zum grossen Theil von einem fast apfelgrossen Tumor eingenommcn, 
der in medianer ltichtung an die ganze Lange des Hinterhorns grenzte, dessen 
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Boden er in toto hervorwolbte, so dass das Lumen des Ventrikels stellenweise 
fast verlegt war; ein eigentliches Hincinwuchern in den Ventrikel hatte aber 
nicht stattgefunden. 

Im Kleinhirn fanden sich ebenialls in beiden Hemispharen Tumoren 
von Erbsen- bis Kirschgrosse, und schliesslich noch ein Tumor im distalen 
Ende der Briicke, im Areal der rechten Pyramidenbahn, die er zum grossten 
Theil zerstort hatte. 

Die Geschwfilsto waren uberall scharf gegen ihre Umgebung, 
die makroskopisch nicht verandert erschien, abgesetzt. Auf dem 
Durchschnitt waren sio von korniger, brockeliger BeschalTenheit, quollen fiber 



a 

Figur 2 /.eigt die papillenfurmigcn Verastelungen des Tumors. Bci a 

erweitertes Blutgefass. 

die Schnittflache hervor. In den peripherischen Theilon zeigten sie einen grau- 
rothlichen, nach der Mitte zu einen mehr gelblichen Farbenton. 

Die Section der fibrigen Korperhohlen sowie des Rfickenmarks musste aus 
aussern Griinden leider unterbleiben. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung ergab sich, dass es sich 
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um Geschwiilste von einem exquisit papillomatosen Bau handelte 
(Fig. 2). Das Stroma der baumformig verastelten Papillen bestand aus 
lockerem, sehr gefassreichem Bindegewebe, die Gefasse zeigten mu Endothel- 
auskleidung, keine sonstige Wandung; es waren also Capillaren, die z. Th. 
ausserordentlich stark erweitert waren (Fig. 2, a). Innerhalb des Bindegewebes 
fanden sich vereinzelte Nester klcinzelliger Infiltration. Auf diesem Stroma 
nun sass ein meist einschichtiges, bisweilen aber auch zwei- und mehrschich- 
tiges Epithel. Die Geschwulstzellen haben gewohnlich cylindrische, seltener 
cubische Gestalt und ovale oder blaschenfbrmige, grosse, ziemlich gleichmiissig 
granulirte Kerne. Zwischen den einzelnen Papillen liegen massenhafte, aus 



Figur 3 zeigt, wie der Tumor schart gegen das bei dieser Vergrbsserung unver- 
anderte Hirngcwcbe abgesetzt ist. Der Tumor grenzt an die Marksubstanz; 
weiter nach aussen erkennt man die charakteristiscbe Anordnung der Ganglien- 

zellen der Rinde. 


dem Zusammenhang mit ihror Umgebung geloste, meist schon wieder in der 
Riickbildung begriffene Geschwulstzellen, sowie stellenweise rothe Blut- 
korperchen. Die Neigung zum Zerfall tritt nach dem Centrum der Tumoren 
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hin immer mehr in den Vordergrund, so dass bier grosse compacte Massen von 
Zelldetritus liegen (Fig. 4, a). 

Auch mikroskopisch ist die Geschwulst vomNervengewebe 
liberal] vollkommen scharf getrennt (Fig. 3). Die Reactions- 
erscheinungen des Gewebes in den der Geschwulst benachbarten Partien 
nur geringfiigig, vielfach aucli iiberhaupt nicht nachzuweisen. Es findet 



Eigur 4. Der Tumor grenzt an den Boden des Seitcnventrikels. Bei a com¬ 
pacte Massen von Zelldetritus. 

Figur 2—4 sind mit dem mikropbotographiscben Apparat von Zeiss, Objeetiv D, 
Cameraauszug 45 era aufgenommen. 

sich ab und zu ein erweitertes Gefass, das selten eine Infiltration seines 
Lymphraumes mit Lymphocyten und Plasmazellen erkennen liisst. Dio Glia- 
zellen sind an einzelnen Stellen vielleicht etwas vermehrt, baben manchmal 
auch einen etwas protoplasmareicheren Zellleib. Auf Markscheidenpraparaten 
siebt man an einigen Fascrn beginnende Degeneration in Form von Quellung 
der Markscbeiden; bei der Fibrillenfarbung siebt man bisweilen leicht kork- 
zieherartig gewundene Fibrillen. Alles in Allem sind also die reactiven Er- 
scheinungen in der Nahe der Geschwulst ganz ausserordontlicb gering. Moist 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 


Multiple Papillome (Adeno Carcinome) des Gehirns. 


601 


traten sie erst bei starker Vergrosserung hervor. Bei schwacheren Vergrbsse- 
rungen zeigt sich die Hirnsubstanz garnicht verandert, wie das auch in 
Fig. 3 deutlich zu sehen ist. Der Tumor grenzt hier an Marksubstanz, nach 
anssen davon sieht man normale Rindenschichtung. 

Die Geschwiilste grenzen also iiberall unmittelbar an die Hirnsubstanz. 
Etwas, was einer bindegewebigen Kapsel ahnlich sieht, findet sich nur dort, 
wo der grosste Tumor mit seiner freien Oberfiache in den Ventrikel hin- 
einragt. Hier findet sich eine in lockein Lagen angelegte Schicht, die nach 
innen zu aus Bindegewebsfasern, nach aussen bin von Glia gebildet wird 
(Fig. 4). Das Ventrikelependym ist nur an wenigen kleinen Stellen nachzu- 
weisen, wo es einen normalen Bau zeigt. 

Ueber die klinische Seite des Falles ist nicht viel zu sagen. 
Von Anfang an war es uns klar, dass es sich inn ein organisclies 
Hirnleiden, uni einen raumbeschrankendem Process im Sch&delinnern 
handeln nnisste. Namentlich das Vorhandensein der Stauungspapille 
war in diesem Sinne zu verwerthen. Die Diagnose schwankte zwischen 
Lues und Tumor cerebri. Als die Darreichung von Jod ohne jeden 
Erfolg blieb, gewann die letztere Annalime an Wahrscheinlichkeit. 
Eine sicherc Localisirung des vermutheten Tumors aber war uns nicht 
moglich. Das einzige in der ersten Zeit der Beobachtung bestehendo 
constante Ausfallssymptom, das man als Herderscheinung auzusehen 
berechtigt gewesen ware, war die conjugirte Blicklahmung nach oben, 
sowie die Schwache des linken Facialis. Die Section aber hat ergeben, 
dass sich weder in der unmittelbaren Niihe des Oculomotoriuskerns 
noch des Facialis Tumoren vorfanden, so dass es sich bei den er- 
w film ten Ausfallscrschcinungen nur uni Fernsymptome gehandelt haben 
kann. In der letzten Zeit vor dem [Exitus war eine Kleinhirn- 
erkrankung nicht unwahrscheinlich; namentlich deutete die Schmerz- 
haftigkeit der Nackengegend darauf hin. Die allgemeine, fast liihmungs- 
artige Muskelschwache, die Unmbglichkeit zu gehen oder zu sitzen, 
sind Erscheinungen, die ebenfalls ofter bei Kleinhirngeschwiilsten be- 
schrieben sind; ich mbchte indess dahingestellt sein lassen, wie viel 
davon auf Rechnung des allgemeinen Marasmus zu setzen ist. Das 
Kleinhirn zeigte sich in der That denn ja auch afficirt. Restlos aber 
Lessen sich alle Krankheitserscheinungen durch einen Tumor im Klein¬ 
hirn durchaus nicht erkliiren. 

Bemerkenswerth ist dann noch das Fell I en des linken Patellar- 
reflexes. Bei der Unterbrechung der entsprechenden Pyramidenbahn 
in der Brucke hatte man ja viel eher eine Steigeruug der Sehnen- 
reflexe erwarten miissen. Das Fehlen des Patellarreflexes ist unter 
diesen Umstfmden wohl durch die gleichzeitige Affection des Klein- 
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kirns zu erkl&ren (Fortfall der tonisirenden Einfliisse desselben), oder 
auf eine Sch&digung der hinteren Wurzeln durch Steigerung des Liquor- 
drucks im Ruckenmarkscanal zuriickzufuhren 1 ). 

Von den psychischen Symptomen ist bemerkenswerth der eine 
Zeit lang bestehende Rededrang querulatoriscken Inhalts und die 
Herabsetzung der Merkfiihigkeit. Mit zunehmender Benommen- 
heit traten diese Erscheinungen dann immer mehr in den Hintergrund. 

Was die Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchung be- 
trifft, so springt an den Gesckwiilsten zuniichst ins Auge ibr exquisit 
papillarer Bau (Fig. 2). In bezug auf die Classification miissen wir 
die Tumoren wohl als Adenocarcinome bezeichnen. lhre Aeknlich- 
keit mit Driisenbildungen tritt sehr schiin an solchen Stellen zu Tage, 
an denen die einzelnen Zotten annahernd quer getroffen wordeu sind 
(Fig. 3). Dass es sich um eine enorm maligne Neubildung handelt, 
geht sowohl aus dem schnellen Verlauf der Erkrankung wie auch aus 
dem ganzen mikroskopischen Bilde hervor, aus dem man iiberall den 
Eindruck gewinnt, dass eine ausserordentlich schuelle Proliferation der 
Geschwulstzellen stattfand. 

Interessant sind die Wachsthums verhiiltnisse der Geschwulst. 
Ueberall setzt sich die Neubildung mit einer scharfen Grenzlinie gegen 
das Nervengewebe ab (Fig. 3), so dass man wohl nicht berechtigt ist, 
von einem infiltrativen Wachsthum im eigentlichen Sinne zu sprechen. 
Audererseits findet auch keine irgendwie neunenswerthe Verdrangung 
des Mutterbodens statt. Wenn man Fig. 1 betrachtet, so sieht man — 
besonders deutlich bei dem mit tt bezeickneten Geschwulstknoten — 
dass trotz dessen nicht unerheblicher Grosse der Umfang der Windung, 
in der er liegt, beim Vergleich mit der anderon Seite nicht sichtlich 
vergrossert erscheint. Auch die mikroskopischen Bilder lassen keine 
Stbrung der Architektonik der Hirusubstanz durch Verdrangung er- 
kennen. Man muss also wohl annehmen, dass Wachsthum der Neu¬ 
bildung und Zugrundegehen von Hirusubstanz annahernd 
gleicbcn Schritt halten, sich quantitativ annahernd entsprechen., 
Eine Vcrbreitung von Geschwulstzellen auf dem Wege durch GefSss e 
wie Buchholz 2 ) in einem Falle von Carcinose des Centralnervensystems, 
konnte ich nirgends nachweisen. Einen andern Befund von Buchholz, 
die aufTallend geringen Reizerscheinungen in der Umgebung der Tumoren, 
konnte ich aber durchaus bestiitigen. Auffallen muss in unserm Fall 
bei dem augenscheinlich sehr schnellen Zugrundegehen des Mutter- 

1) Cf. Bruns, Geschwiilste des Nervensystems. Berlin 1908. 

2) Buchholz, Monatsschr. f. Psych. 1898. 
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bodens der Omstand, dass nur sebr sparliche Kiirnchenzellen nachzu- 
weisen waren; wahrscheinlich wird bei dem Gef&ssreichtlium der 
Tumoren das zerfallene Zellmaterial sebr schnell nacli den centraleren 
Partien der Geschwulst fortgescbafft und bildet dort zusammen mit den 
ebenfalls zu Grunde gegangenen Gescliwulslzellen jene oben erwahnten 
coinpacten Detritusmassen. 

Zum Schluss ware dann noch die Frage zu er dr tern, ob wir in 
unserm Falle eine primiire epitheliale Neubildung des Ge¬ 
hirns zusehen haben, oder ob die Tumoren als metastatische 
anzuseben sind. Diese Frage ware ja sehr leicht zu beantworteu, 
wenn auch die Section der iibrigen Kdrperhdhle gemacht worden ware. 
Das war aber leider niclit mdglich und wir sind deshalb auf Combi- 
nationen angewiesen. 

Die primaren epithelialen Neubildungen des Gehirns sind ausser- 
ordentlich seltene Befunde. Sie gehen vom Kpendym der Ventrikel 
oder vom Plexusepithel aus und zeigen einen papillaren Bau. Solche 
Falle sind beschrieben worden von Cornil 1 ), Beneke 2 ), Selke 3 ), 
Nothnagel 4 ) und Spdth 5 ); auch erw&hnen sie Ziegler und Kauf- 
mann in ihrenLehrbiichern der Pathologic. Ferner gehbrt vielleicbthierher 
auch ein von Henneberg 3 ) als Glioma sarcomatosum cylindromatosum 
beschriebener Fall, in dem es sich um einen Tumor des 3. Ventrikels 
von papill&rem Bau handelte, der mit dem Ventrikelependym in eugem 
Zusammenhang stand und cylindrisches oder cubisches Epithel mit 
grossen blSschenffirmigen Kernen enthielt. 

Dem Aussehen nach wiirden unsere Tumoren nun ganz gut hierher 
passen. An der Multiplicity derselben braucht man sich dabei niclit 
zu stosseu; man klinnte ja annehmen, dass der grosse, an den linken 
Seitcnventrikel grenzende Tumor der primare, und die iibrigen re- 
gionare Metastasen von ihm seien. Eine Analogic wiirde unser Fall 
dann in dem oben erwahnten von Sp&th finden. Wenn man Fig. 4 
betrachtet, die den an den Seitenventrikel stossenden Theil des Tumors 

1) Cit. bei Saxer: Ependymepithel, Gliomo etc. Ziegler’s Beitrage. 
Bd. 32. 

2) Beneke, Virchow’s Archiv. Bd. 119. Kef. Neurol. Contralbl. 1890. 

3) Selke, EpithelialesCarcinom desGohirns. Inaug.-Dissert. Konigsberg. 

4) Nothnagel, Ueber Tumoren der Vierhiigelregion. Wiener med. 
Presse. 1889. 

5) Spath, Primiirer multiple!' Epithelkrebs des Gehirns. Inaug.-Dissert. 
Miinchen. 1882. 

1) Henneberg, Ueber Ventrikel- und Ponstumoren. Charitti-Annalen. 
27. Jahrg. 
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zur Darstellung bringt, so kann man sich des Eindrucks kaum erwehren, 
dass die Zotten vom Ventrikelboden in die Hirnsubstanz hineingewuchert 
sind. — Gegen die Annahme eines primaren Hirntumors aber sprechen 
andererseits auch wieder gewichtige Grunde: einmal liess sich ein Zu- 
sammenhang mit dem Ventrikelependym — das Plexusepithel kam hier 
uberhaupt nicht in Frage — nicht nachweisen. Ferner ist zu erwahnen, 
dass alle bisher beschriebenen primaren epithelialen Neubildungen zu- 
nachst in den Ventrikel hineingewuchert waren, was hier in unserem 
Falle nicht zutrifft. 

Wenn nun demnach der Annahme eines primaren Hirntumors nicht 
unerhebliche Bedenken ira Wege stehen, so fragt es sich, wo wirdann 
den primaren Tumor zu suchen haben. Da die Section der Brust- 
und Bauchhohle nicht mbglich war, intra vitam ferner klinisch keine 
Anhaltspunkte fur die carcinomatose Erkrankung irgend eines Organs 
sich ergeben hatten, so werden wir hier natiirlich iiber eine Vermuthung 
nicht hinauskommen, konnen dieselbe per exlusionetn allerdiugs bis zu 
einem gewissen Grade wahrscheinlich machen. — Als Organe, in denen 
primar derartig gebaute Carcinome zur Beobachtung kommen, kommen 
in Betracht Mammae, Lungen und Bronchien, Darmkanal, Ovarien und 
Blase. Die Mammae nun waren sicher nicht erkraukt; ein Krebs der 
Athmungsorgane vviirde mit aller Wahrscheinliclikeit doch wohl kli- 
nische Krscheinungen gemacht haben, ebenso ein Krebs der Blase 
(Blutungen!) Es blieben also nur noch Darmkanal und Ovarien, deren 
Erkrankungen bekanntermaassen ja Bingere Zeit latent bleibeu konnen. 

Nach alledem werden wir also sagen miissen, dass zwar die 
Mbglichkeit nicht ausgesclilossen ist, dass es sich in 
unserem Falle um eine primare epitheliale Neubildung des 
Gehirns handelt, dass aber die grossere Wahrscheinliclikeit 
fiir die metastatische Natur der Tumoren spricht. 

Meinem verehrten Chef, Herru San.-Rath Dr. Landerer, sage ich 
l'iir die freundliche Ueberlassung des .Materials meineu verbiudlichsten 
Dank. 
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Aus dem pathologischen Institut des Rudolf Virchowkranken- 
hauses in Berlin. Prosector: Prof. Dr. von Hansemann, 
Geheimer Medicinalrath. 

Mikrogyrie und Balkenmangel im menscliliclieii 

Grehirn. 

Von 

Daniel Groz, 

Mediciualpraktikant aus Kbingen. 

Mikrogyrie ist eine durch abnorm reichliche und kleine Windungen 
gekennzeichnete Gestaltungsanomalie der Grosshirnrinde. Dieser Er- 
scheinung sind verscbiedene Ursachen 7.11 Grunde gelegt worden. Die 
ersten Autoren, die von Mikrogyrie berichteten, Heschl (7), Chiari (5), 
Binswanger (3), Otto (20) sahen sie als eine Hemmungsmissbildung 
an, bei der das Zuriickbleiben des Marks ini Wachsthum zu reicherer 
Faltung der Rinde fiihrt. Anton sah in einein seiner Falle (1), bei 
dem ein entziindlicher Hydrocephalus interims zu partieller Verwacbsung 
der Ventrikelwandungen gefuhrt li.atte, Mikrogyrie an denjcnigen Stellen 
der OberflSche, deren Marklager durch die Verwachsungen verkiiminert 
war. Derselbe Autor beschrieb noch zwei weitere Falle, wo das Mark 
stark reducirt war; er nimmt hicr Wachstlnuushenimung des Marks an, 
die zur Mikrogyrie fiihrte. In dcr Folge wurden nun in der grauen 
Substanz oder in den weichen Hirnhauten Entziindungsvorgange fest- 
gestellt, die als Ursache der Windungsabnormitat angesehen werden 
mussten. So faud Kbppen (14) in den atrophischen Windungen reich¬ 
liche Glia- und Biudegewebswucherung: diese Sklerosc der Rinde fiihrte 
er auf Entziindung der weichen Hirnhaute zuriick, die sicli durch Ver- 
dickung derselben und ihrer Gefasswandungen nachweisen liess. 
Bresler (4) bezeichnet bei seinen zwei Fallen ebenfalls eine Meningitis 
als Ursache der abnormen Faltung. In einem Falle fiihrte ein sub- 
durales Exsudat durch Druck zu Rindensklerose, wahrend ini andern 
eine circumscripte eitrige Leptomeningitis und Betheiliguug der Rinde 
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in Gestalt von Gliawucherung stattgefundeu hatte. Oppenbeim (19) 
fand Residuen einer Meningitis und Encephalitis und legt sie 
der Mikrogyrie zu Grunde, sei es, dass diese Entziindungsprocesse 
primar aufgetreten sind oder dass sie sicli an meningeale Blu- 
tungen, die uioglicher Weise bei der prolongirten Geburt entstanden, 
angeschlossen baben. Weiterhin fandcn H. Virchow (23) und 
Kaliscber (12) in inikrogyrischen Gebiruen Anzeichen abgelaufener, 
starker Meningitis. Von eineni seltsamen Fall berichtet Probst (21); 
bei einer an Uterussarkom verstorbenen jungeren Frau fand er Mikro¬ 
gyrie, deren Entstehung er auf die letzten Lebensjahre verlegt und 
durch acuten, primaren Zerfall der Ganglienzellenschicht mit secundarer 
Regeneration des Marks und daran sich anschliessender Gliose erkliirt. 
Kotscbetkova (15) fand bei deni einen ibrer Fallc in Gebieten der 
Rinde, die sicli mit den Verbreitungsgebieten bestimmter Arterien 
deckten, diffuse Sklerose sowobl im Mark als in der Rinde, ausserdem 
viele miliare Cysten, die vielleicbt auf Tbrombenbildung in kleinen 
Gefassen zuriickgefukrt werden konncn. Das zweite Gebirn wies 
keinerlei Anzeichen von Entziindung auf, weshalb bier Entwicklungs- 
hemmuug angenommen wild. 

Balkenmangel im menschlichen Grosshirn wurdc baufiger 
beschrieben und ist sclion langer bekannt als Mikrogyrie. Der Balken¬ 
mangel kann vollstiindig oder partiell sein; in letzterem Fall ist meist 
ein dem Genu corporis callosi entsprechendes Rudiment erhalten. Fast 
constant ist mit dem Balkenmangel ein Hydrocephalus interims ver- 
bunden, wahrend andere Merkmale, wie Mangel der vorderen Commissur, 
der Comraissura mollis, des Fornix unbestiindig waren. Probst (21) 
citirt einen Fall von Ward, bei dem das Chiasma nervorum opticorum 
die einzige Verbindung der beiden Hemispharen bildete; bei anderen 
fehlte das Eine und das Andere der Fasersysteme, wahrend von 
Huppert (9) nur das Feblen der Balkencommissur angegeben wird. 
In einem Theile der Falle feblt auch der Gyrus foruicatus ganz oder 
in seiner hinteren Halfte; gleichzeitig bestebt dabei eine radiare 
Furchung der medianen Hirnfl&chc. Derartige Befunde wurden von 
Hocbhaus (8), Anton (1), Probst (21), Arndt und Sklarek (2) 
angegeben. Zum Theil wird der Balkenmangel als Entwicklungs- 
hemmung angegeben; der ihn begleitende Hydrocephalus soil dann 
durch Ausfall der Balkenstrahlung und damit Verdiinnung des Centrum 
semiovale zu Stande kommen, ware also ein Hydrops ex vacuo. In 
anderen Fallen, so bei Huppert (9), Anton (1), Zingerle (24) wurden 
Veranderungen in den VentrikelwSnden gefunden, die den Hydro¬ 
cephalus als einen entzundlichen kennzeicbneu, wie Verdickung und 
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Granulirung ties Ependyms, Verwachsungen der Ventrikelwandungen. 
Dieser eiitzuudliche Hydrocephalus internus kann nun entweder die 
Atrophie eines bereits in alien Theilen angelegten Balkens zur Folge 
haben oder aber den Balken in seiner Entwicklung hemmen, je nach- 
dem die Drucksteigerung in den Ventrikeln spater oder friiher im 
Fotalleben auftritt. 

Onufrowicz (18) und nach ilirn Kaufmann (13), Probst (21), 
Zingerle (24), Arndt und Sklarek (2) beschrieben im balkcnlosen 
Gehirn ein Associationsbundel, das vora Stirnhirn aus medial vom 
Seitenventrikel bis in die Balkentapete verlauft. Erst wurde dieses 
Biindel als ein im normalen Gehirn vorhandenes Associationssystem 
gedeutet, das aber erst im balkenlosen Gehirn durch Ausfall der 
Balkenstrahlung isolirt und sichtbar werde. Von Sachs und nach ilirn 
von Arndt und Sklarek wurde aber dieses fronto-occipitale Langs- 
bundel fur ein nur im balkenlosen Gehirn vorkommendes Biindel er- 
kl&rt, und zwar sei dies nichts Anderes als der lieterotope Balken. Die 
von der Rinde einstrahlenden Commissurenfasern seien verhindert 
worden, die Mittellinie zu iiberschreiten und die Hemispharen zu ver- 
binden, und wenden sich nach riickwarts, nunmehr ein Associations¬ 
system. Dieses wurde daher Balkenlangsbundel genannt. Als Beleg 
dafiir, dass dieses Biindel ein heterotoper Balken sei, wird angefiihrt, 
dass in dem Falle des Vorhandenseins eines Balkenrudiments am Genu 
die diesem angehorenden Ausstrahlungen sich in das L&ngsbiindel ein- 
senken. Ausserdem wurde an diesem Biindel eine der normalen 
Balkenstrahlung ahnliche Ausstrahlung von Fasern am Vorder- und 
Hinterhorn festgestellt [Probst (21)]. 

Mikrogyrie und Balkenmangel kommen gleichzeitig nicht hiiufig 
vor. Fiille dieser Art wurden von H. Virchow (23), Anton (1), 
Probst (21) beschrieben, und zwar fehlte liier der grOsste Theil des 
Balkens. Bei dem von Oppenheim beschriebenen mikrogyrischen Ge¬ 
hirn wird der Balken als atrophisch bezeichnet; in der Beobachtung 
von Zingerle fehlte der Balken bis auf das Genu; bei Sander (22) 
bestand Mikrogyrie des Occipitalgehirns bei Atrophie des hinteren 
Balkenendes. Jelgersma (10) hat nun Mikrogyrie und Balkenmangel 
im Sinne der von ihm aufgestellten Windnngstheorie in Zusammenhang 
gebracht. Seine Windungstheorie lautet: ,,Die Leitungsbahnen, die die 
verschiedenen Punkte der Oberflache mit einander verbinden, nehmen 
den Kern der Hemisphare ein, die graue Substanz die Oberflache. 
Weil aber beim Wachsthum eines Korpers die Oberflache mit der 
zweiten, der Inhalt aber mit der dritten Potenz des Radius zunimmt, 
wird es unter der Voraussetzung, dass die graue Rinde nicht fort- 

Arcliiv f. Psychiatric. B<l. 45. Heft 2. 39 
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wahrend dicker wird, einraal zu einem Missverhaltniss zwischen Ober- 
flache und Inbalt kommen. Dieses Missverhaltniss wird aber compel) - 
sirt durch Vcrgriisserung der Oberfl&che und Verkleinerung des Iuhalts, 
das ist durch Faltenbildung. Weiter: Das Gehirn, in deni congenital 
das Corpus callosum fehlt, giebt uns einen pathologischen Fall, wo 
der eben genannten Bedingung einer Verkleinerung des Inhalts auf ex¬ 
quisite Weise geniigt wird. Durch Wegfall des Corpus callosum kommt 
eine ansehnliche Atrophie der weissen Substanz zu Stande. Beim Ge- 
liirn ohne Corpus callosum muss also eine normale Quantit&t grauer 
Substanz, welche sich mit einer im Grossen und Ganzen normalen 
Dicke an der Oberfliiche ausbreitet, sich an einen stark verkleinerten 
Inbalt anpassen. Die Accommodation ist nun auf zweifachc Weise moglich: 

1. Durch Ausdehnung der Seitenventrikel, 

2 . durch vermehrte Bildung von Gehirnwindungen. Im erwacbsenen 
Gehirn ist nur der ersle Modus m0glich“. 

Nun passt diese Theorie auf einen Theil der Fillle nicht, namlich 
auf jene, bei denen der Hydrocephalus nicht eine dem Balkenmangel 
fulgcnde Compensationserscheinung ist, sondern wo der Balkendefect 
durch den Hydrocephalus bedingt ist, wie bei Huppert(9), Anton (1), 
Zingerle (24), H. Virchow (23). Die den Balkenmangel in der Be- 
obachtung des Letztgenannten begleitende Mikrogyric ist ebenso wenig 
Accommodationserscheinung im Sinne der Theorie von .lelgersma, 
beruht vielmehr auf entzundlicher Grundlage. 

Im Folgenden werden zwei Falle von Mikrogyrie und Balkenmangel 
beschrieben; sie geben Gelegenheit, zur Theorie von Jelgersma 
Stellung zu nehmen. 


1. Full. 

Es handelt sich hier um das Gehirn eines Neugeborcnen, das bald nach 
der Geburt starb. Erhalten haben sich die beiden Grosshirnhalften und zwar 
getrennt; beide sind am Stamm abgcschnitten, so dass die Brucke zura Theil, 
das Kleinhirn ganz fehlt. Ausserdem ist noch der Schiidel uberliefert. 

Das Gewicht der rechten Hemisphiire betriigt 125 g, das der linken 120 g. 
Nun lagen die Organtheile jahrelang in Spiritus. Nach Th. von Bischoff 
betragt der Gewichtsverlust des Gehirns in Aikohol etwa 42 pCt. des noch vor- 
handenen Gewichts, was im vorliegenden Fall 102,9 g ausmachen wiirde. 
Rechnet man fiir Kleinhirn und Brucke noch 30 g hinzu, so resultirt ein 
Gehirngewicht von 377,9 g, das also das Durchschnittsgew'icht eines Neu- 
geborenengehirns von 385 g nicht erreicht. Dabei ist in Betracht zu ziehen, 
dass das Gewicht viel eher zu hoch als zu niedrig ausgerechnet sein diirfte. 

Es handelt sich also um Mikreneephalie, und zwar in etwas hdherem 
Grade der linken als der rechten Hemisphare, sowohl nach der Gewichts- 
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differenz als nack den Maassen, aus denen hervorgeht, dass die linke Hemi- 
sphare der rechten an Ausdehnung etwas nachsteht: 


Rechte Hemisphiire 
Grosste Lange 11 cm 
„ Hohe 6,5 cm 
,, Breito 


t j, >) 


Linke Hemisphiire 
11 cm 
6,3 cm 
3,0 „ 

Die Maasse des Schadels sind folgende (die Durchschnittswerthe des Neu- 
geborenenschiidels sind zum Vergleich in Klammern heigefugt): 

Grosste Lange 12 (12) cm. 

Grosster (horizontaler) Schiidelumfang 31,5 (34) cm. 

Grosste Breile 7,25 (9,25) cm. 

Schlafenbreite 7 (8) cm. 

Aus diesen Zahlen geht hervor, dass ein Missverhiiltniss zwischen Liinge 

100 • Q 

und Breite des Schadels besteht, das durch die Formel —— (Q = grosste 


Breite, L = grosste Liinge) ausgedriickt werden kann. Es ergiebt sich ein 
Langenbreitenindex von 60,4; der Schadel ist also ein hochgradiger Lang- 
schadel, dessen Grad mit Ultradolichocephalie hezeichnet wird. Besonders 
betheiligt an dem abweichenden Verhalten des Schadels ist der Stirntheil, der 
stark vorgebuchtet ist. Die Niihto des Schadels klaffen weit, besonders die 
Stirn-, Kranz- und Pfeilnaht, so dass cine erhebliche Ausdehnung der grossen 
Fontanelle resultirt. Die Lambdanaht ist dagegen fest geschlossen. Das starke 
KlalTen der Nahte weist darauf liin, dass eine bedeutende intrakranielle Druck- 
steigerung im fotalen Leben stattgefunden haben muss. 

Bei Betrachtung der Hemisphiiren fiillt beiderseits eine ungewohnliche 
Faltung auf. Die Windungen sind sehr zahlreich und klein, besonders am 
Stirn- und Hinterhauptlappen und an der Medianllache. Die grosseren Furchen 
sind wenig ausgepragt und von atypischem Verlauf. Die Windungen sindplatt, 
die sie trennenden Sulci seicht. An beiden Stirnpolen findet sich eine promi- 
nente, nach hinten zu in das gewohnliche Niveau ubergehende, sehr derbe 
Partie von der Grosse eines Zweimarkstiicks. An eben diesen tuberosen Stellen, 
ferner an der Medianflache und an der Convexitat der Mantelhaube entlang 
und am Hinterhauptslappen ist die Pia triibe, verdickt, schwer abziehbar, sehr 
gefassreich. Die Abgrenzung der gewohnlichen Windungsgruppen ist sehr er- 
schwert, zum Theil nicht mdglich. Von den Stirnwindungen ist rechts nur 
die untere zu erkennen, die mittlere und noch mehr die obere sind abnorm 
reichlich gefaltet, ohne durch eine tiefere Langsfurche geschieden zu sein. 
Ebenfalls reich gewunden ist die Basaltliiche des rechten Stirnhirnes. Am 
reehten Schliifen- und Scheitellappen fehlen die typischen Gyri. Der Sulcus 
centralis Rolandi ist rechts vorhanden, er ist gewunden und sehr seicht, nur 
an der Mantelkante ist er etwas tiefer. Die vordere und hintere Centraiwindung 
verschmelzen an ihrem unteren Ende nicht, so dass der Sulcus centralis 
bis in die Fissura Sylvii reiclit. Die rechte Fissura Sylvii ist sehr schwach aus¬ 
gepragt; sie besteht aus einer kurzen, sehr seichten Einsonkung, die anstatt 
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nnnahernd horizontal zu verlaufen, steil nach oben zieht. Es findet sich keir> 
Operculum und kcine Insula Reilii. An der Mediantliiche der rechten Hemi- 
sphiire fallt zuniichst auf, dass kein reguliirer Balken vorhanden ist. Es ist 
nur ein Rudiment vorhanden, das dem Genu corporis callosi entspricht; dieses 
Rudiment spitzt sich nach unten in die Lamina rostralis zu und steht durch 
diese mit der deutlich ausgepragten Commissura anterior in Verbindung. 
11 inter dem Balkenrudiment verliiuft der quere Gehirnspalt, der in die Seiten- 
ventrikel fuhrt. Vom Septum pellucidum ist nichts zu sehen, ebensowenig vom 
Fornix und der Commissura mollis. An der Mediantliiche fallt fernerhin das 
Fehlen des Gyrus fornicatus und des Sulcus callosomarginalis in die Augen; 
von letzterem ist nur der bis zur Mantelkante reichende aufsteigende Theil zu 
sehen. Die Mediantlache ist radiar gestreift und zwar durch fiinf tiefere bis 
zum queren Gehirnspalt reichende Furchen. Die vorderste dieser Furchen zieht 
in der Fortsetzung des queren Gehirnspalts anniihernd horizontal durch den 
Slirnlappen, die beiden nacbsten verlaufen unterhalb vom Lobus paracentralis. 
Dazu kommt noch die Fissuraparieto-occipitalis und dieFissuracalcarina; diese 
beiden letzteren vereinigen sich uicht wie gewohnlich, sondern erreichen ge- 
trennt den Gehirnspalt. 

Auf der linken Hemisphare sind die Verhiiltuisse ganz ahnlich, aber 
etwas starker ausgepriigt. Die NVindungen sind noch kleiner und zahlreicher 
als rechts und zwar wiederum besonders an der Convexitiit und an der Median- 
llache, weniger an der Basis. Die tuberose Stelle am Stirnpol wurde bereits 
beschrieben. 

Centralfurche und Fissura Sylvii linden sich wie rechts. Die Verdickung 
der Pia ist noch bedeutender als rechts und zwar findet sich diese besonders 
den Gefiissen entlang. Auch an der Mediantlache der linken Hemisphare fehlen 
sowohl der Gyrus fornicatus volistiindig als auch der Sulcus callosomarginalis 
mit Ausnahme des aufsteigenden Theils. Auch an der linken Mediantlache be- 
steht die Radiiirfurchung, wie sie rechts beschrieben wurde. 

Auf einem Querschnitt, der durch das Balkenrudiment gelegt wurde, sieht 
man beiderseits dieses mit zwei feinen Blattern, einem auf- und einem ab- 
steigenden, in’s Mark einstrahlen. Die Seitenventrikel sind auffallend hoch, 
nach unten zu sich verengernd. lm Hinterhorn nimmt der Seitenventrikel fast 
die ganze Jlohe der Hemisphiire ein. Das Ependym der Seitenventrikel ist, vor 
Allem im Vorder- und Hinterhorn verdickt, granulirt, die Gefasse sind reich- 
lich. Auf dem Querschnitt lassen sich Mark und Rinde nicht unterscheiden. 
Von einem frontoocoipitalen Liingsbiindel ist nichts zu sehen. 

Die mikroskopische Untersuchung erstreckte sich auf die promi- 
nonte Stelle im Stirnhirn und auf Theile der Gegend der Centralwindungen. 
Das jahrelange Verweilcn in Alkohol vereitelte die feineren Fiirbungen. Zu- 
niichst fallt durchweg das Yorhandensein zahlreicher kleiner Cysten auf von 
meist rundlicher Form. Sie sind theils vercinzelt oder auch zu mehreren 
bis zu fiinf zusammengelagert, diese zum Theil miteinander in otTener Verbin¬ 
dung stehend. Vielfach sind sie von einer derben bindegewebigen Kapsel um- 
schlossen. Der Inhalt der Cysten ist meist amorph, stellenweise erscheint er 
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krystallinisch. Oeftcr sind die Cysten von Fiiden oder auch strotzend gefiillten 
Capillaren mit verdickter Wandung durchzogen. Ferner enthalten sie Zellrestc, 
des Protoplasmas beraubte Kerne. Die Cysten liegen am zahlreicbsten in der 
Schicht der Pyramidenzellen, finden sich aber auch zahlreich im Mark und in 
der Tangentialfaserschicht, hier mit Vorliebe an den Furchen. Um die Cysten 
herum ist das Gewebe verdichtet, und zwar beruht dies auf Anhiiufung von 
Gliazellen. 

Weiterhin bemerkenswerth ist das Vorhandensein zahlreicher Blutungen, 
die theils rund, theils lang gestreckt sind. Sie finden sich ebenfalls sowohl 
in der Rinde als im Mark. 

Die Gefasse sind durchweg sehr stark gefiillt, auch die der weichen Hirn- 
hiiute. Zwischen dieson und der Rinde finden sich diffuse Blutungen, beson- 
ders in der Tiefe der Furchen, so dass sie letztere ganz ausfiillen. Die Pia 
selbst ist nur stellenweise verdickt und kleinzellig infiltrirt; stellenweise sieht 
man von ihr vcrdickte Septen in die Rinde sich einsenken, so dass benach- 
barte Windungen fest verbacken sind. Um einige Gefasse in der Hirnsubstanz 
herum findet sich intensive kleinzellige Infiltration. 

Ganglienzellen finden sich sparlich, etwas haufiger in der Scheitelregion 
als im Stirnhirn, wo sie ganz sparlich sind. Riesenpyramiden sind nirgends 
zu finden. Die Pyramidenzellen sind meist klein, oft von triibem Protoplasma, 
unscharfer Zellgrenze, manchmal ohne Kern. 

An einerStelle wurden mehrere grossereGefasse getroffen. Um sie herum 
hat sich reichliches fibroses Gewebe gebildet; dasselbe ist sehr gefassreich. 
Von diesem stark vascularisirten Bindegewebe aus gehen zahlreiche Capillaren 
in die Rinde hinein. Wiihrond die Pyramidenzellen in den iibrigenGehirntheilen 
weit anseinander liegen, sind sie hier gedrangter bei einander. In der Rinde 
nahe dieser sklerotischen Partie findet sich die oben erwiihnte kleinzellige In¬ 
filtration um die Gefasse herum. Eines der Gefasse der Rinde, liings getroffen, 
ist von crweiterten Lymphspalten umsaumt. 

Fassen wir die makroskopischen und roikroskopischen Befunde 
kurz zusammen, so ergeben sich geringe Auspriigung und nicht regu- 
liirer Verlauf der grosseren Furchen der Convexitiit, Reichthum an 
kleinen Windungen, Seichtheit der sie trennenden Sulci, Gefiissreichthum 
und Verdickung der Pia mater, letztere hau ptsach licit den grosseren 
Gefiissen entlang; dabei sind die stiirksten meningitischen Veranderungen 
an den Stellen der stiirksten Mikrogyrie; an der Medianfli'iohe findet 
sich radiare Furchung, kein Gyrus fornicatus, kein Sulcus calloso-mar- 
ginalis mit Ausnahme des aufsteigenden Theils, ein rudimentarer Balken, 
Ependymitis granularis. Mikroskopisch finden sich Cysten, Blutungen, 
Hyperiimie, Gliawncherung, geringe Griisse und Zahl der Pyramiden¬ 
zellen, die z. Th. im Zustand der Degeneration sind, kleinzellige In¬ 
filtration um einige kleinere Gefiisse herum, destruirende Bindegewebs- 
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wucherung in der Umgebung grdsserer Gefasse; stellenweise Verbackeu 
von Winduugen durch verdickte Piasepten. 

Diese Befunde berechtigen zu der Diagnose einer diffuses 
hiimor rhagischen Encephalitis unter Betheiligung der Pia mater 
and des Ependyms der Seitenventrikel. Die Beobachtung reiht sich 
an an die von Koppen (14), H. Virchow (23), Oppenheim (19), 
Kotschetkova (15) beschriebenen Falle von Meningoencephalitis mit 
Ausgang in Sklerose der Rinde und Verbacken der Windungen dnrch 
die Leptomeningitis. An den Fall von Kotschethova erinnern die 
multiplen, kleinen Cysten. In unserem Fall ist, wie in den eben ge- 
nannten, die Ursache der Mikrogyrie auf entziindliche VorgSnge in der 
Rinde und in der Pia mater zuruckzufiihren; der in diesem Fall be- 
schriebene Balkenmangel kommt also als ursiichliches Moment fur die 
Mikrogyrie im Siune von Jelgersma garnicht in Betracht. Der Balken- 
mangel ist so zu erklUren, dass der die Ependymitis granularis der 
Seitenventrikel begleitende Hydrocephalus internus die weitere Aus- 
bildung der Balkenanlage verhindert hat. Der Zeitpunkt, in dem die 
pathologischen Vorgange aufgetreten sind, wild durch das Verhalten 
des Balkens und der medianen Fliiche der Hirnhemispharen und auch 
ihrer Convexitkt gegeben. Der Umstand namlich, dass voin Balken 
nur eiue dem Genu entsprechende Anlage vorhanden ist, ferner, dass 
die mediane Flache der Hemisphiiren radiiir gefurcht ist und keinen 
Sulcus Calloso-marginalis (mit Ausnahme des aufsteigenden Theils) und 
keinen Gyrus fornicatus zeigt, weist darauf hin, dass die den Balken 
in seiner Entwicklung aufhaltende Ursache im Anfang des lV r . Fotal- 
monats aufgetreten sein muss. Der Balken beginnt sich Ende des 
111. Monats anzulegen und zwar in dem Theil, dor spiiter sich als 
Genu corporis callosi darstellt. Weiterhin besteht die radiiire Furchung 
der Medianflache noch am Ende des 111. Fotalmonats, urn daun mit 
der AusbiIdling des Balkens zu schwinden; nur die Fissura parieto- 
occipitalis und die Fissura calearina bleiben bestehen; dazu bildet 
sich nun im IV. Monat der Sulcus calloso-marginalis und der Gyrus 
fornicatus. Auch die Medianflache des Stirnhirns erlialt Furcben, die 
dem Verlauf des Balkens gleichgerichtet sind. Auch aus dem Ent- 
wicklungsstadium der Fissurae Svlvii ist ebenfalls zu ersehen, dass die 
Zeit, in der die Oberflachengestaltung im normalen Verlauf innehielt, 
in der ersten Hiilfte des Fotallebens gelegen sein muss. 

Von Merkmalen, die den Balkenmangel zu begleiten pflegen, ist 
die radiiire Furchung der Medianfliichen und das Fehlen des Gyrus 
fornicatus erwtihnt worden. Von den Commissuren ist nur die vordere 
zu sehen, von den anderen sowie vom Septum pellucidum ist nichts zu 
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seben. Typisch ist, dass vom Balken der vordere Theil angelegt ist, 
man mag mit Mihalhowicz dieses Balkenrudiment als das spStere 
Genu ansehen oder mit Marchand (16) annehmen, dass dies die ge- 
sammte Balkenanlage darstellt, die daran gehindert wurde, sich nach 
liinten auszuwachsen. 

Das erwartete Balkenlangsbiindel hat sich nicht gefunden; ob es 
garnicht vorhanden ist oder ob die jahrelange Conservirung es un- 
kenntlich machte, lasst sich nicht sagen. Als Anlass zu diesen ent- 
ziindlichen Vorgiingen im Gehirn kann man sich wohl eine Infection 
vorstellen. Die multiplen Blutungen kflnnten so zu Stande gekominen 
sein, dass Bakterientoxine die Gefasswande geschadigt und durchgangig 
gemacht haben. Die Cysten sind moglicherweise so entstanden, dass 
in den ladirten kleinen Gefassen Thrombose eingetreten ist, die zur 
Entstehung der Erweichungsherde fuhrte. 


S. Full. 

Hier handelt es sich urn ein Neugeborenes, das am Tage der Geburt nocli 
starb. Die klinische Diagnose lautete: Lebensschwiiche, Nabelschnurbruch. 
Der Fall kam im April 1907 im Pathologischen Institut des Rudolf Virchow- 
Krankenhauses zur Section. 

Der Sectionsbefund lautet wie folgt: 

Ausgetragenes Kind weiblichen Geschlechts. Der Bauch ist nicht gc- 
schlossen, es findet sich vielmehr an der Abgangsstelle der Nabelschnur ein 
kleinapfelgrosser Sack, der von einer diinnen gelblichen Haut iiberzogen ist, 
und in dem sich die Leber befindet, die mit der Wandung des Sacks ver- 
wachsen ist. Bei ErofTnung des Abdomens zeigt sich die Leber stark nach 
abwarts gesunken; sie bedeckt die Darmschlingen zum grossten Theil und 
verschiebt die Baucheingeweide nach links. Das Zwerchfell ist dadurch nach 
unten gezogen. Das Centrum tendineum der linken Seite ist sehr diinn und 
mit der Flexura lienalis verwachsen, die sich gleichzeitig kuppenformig in den 
Brustraum vorstulpt. Der Magen steht vollkommen senkrecht, so dass sich der 
Pylorus auf der linken Seite befindet. Die Drehung des Mesenteriums ist aus- 
geblieben, so dass vom Pylorus aus das Duodenum gegen das .Jejunum nicht 
abgesetzt ist. Aus demselben Grunde hat auch das Colon ascendens kein eigenes 
Mesenterium und ist an der rechten Bauchwand nicht fixirt. Die iibrigen Darm- 
verhaltnisse sind normal. Die Milz liegt an gewbhnlicher Stelle und ist durch 
eine tiefe Furche gelappt; unter ihr liegt eine erbsengrossc Nebenmilz. Die 
linke Nebenniere fehlt vollkommen; an Stelle der linken Niere zeigt sich nur 
ein diinner bindegewebiger Strang, der bis auf die Ildhe der Darmbeinschaufel 
reicht und hier in einer stecknadelkopfgrossenCyste endigt. Eine Ausmiindungs- 
stelle in die Blase fehlt vollkommen. Auf der rechten Seite sind Niere und 
Nebenniere normal gebildet; die Nebenniere ist anscheinend von gewohnlicher 
Grosse; die rechte Niere ist jedoch stark vergrossert, Nierenbecken und Ureter 
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sind stark erweitert, letzterer bis zur Miindung in die Blase und zwar ohne 
Stenosenbildung. Die Blase ist nach oben spitz ausgezogen und steht mit dem 
Bruchsack der Nabelschnur in fester Verbindung. Der Uterus ist nur auf der 
rechten Seite entwickelt, auf der linken Seite fehlen ausserdera noch Tube, 
Ovarium und die Ligamente. Die rechte Tube bildet eine directe Verlangerung 
des Uterus nach oben und ragt mit dem sehr langen Ovarium bis an die 
Niere heran. 

Am Riicken des Kindes, ctwa 8 cm iiber dem Steiss, ein fiinfmarkstiick- 
grosser Epidermisdefect; demsclben entspricht ein schlafTer Sack, der mit dem 
Riickenmarkscanal communicirt und in dem die Nerven der Cauda equina 
facherformig ausgebreitet sind. Der Centralcanal ist bis in den IV. Ventrikel 
erweitert, die Wirbelsaule ist aber nur im Bereich des Sackes gespalten. Das 
Kleinhirn ist sehr klein. Das Grosshirn zeigt auffallend viele und sehr kleine 
Windungen. Die Ventrikel sind mit klarer Fliissigkeit prall gefiillt. Die Fon- 
tanellen des Schiidels klafTen weit, hinten bis in die Lambdanaht, vorn bis in 
die Stirnnaht. Auch die Pfcilnaht klafTt sehr weit. Die Parietalbeine sind 
stellenweise bis zu volligem Defect verdiinnt. Brustorgane und Extremitaten 
normal. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: 

Hernia funiculi umbilical is; Spina bifida lumbosacral is; 
Syringomyelia; Hydrocephalus; Mikrogyria; Defectus congenitus 
et renis et glandulae suprarenalis et ovarii et tubae et uteri 
lateris sinistri; Hydronephrosis dextra et Hyperplasis compensa- 
toria renis dextri; Status foetalis situs viscerum abdominis; 
Hernia diaph ragmati ca vera lateris sinistri. 

Aeussere Beschreibung: Das Gewicht des Gesammtgehirns,das in frischem 
Zustande gewogen wurde, betragt 365 g; da die Seitenventrikel noch etwas 
Fliissigkeit enthielten, diirfte das Gewicht noch etwas zu hoch sein. DasDurch- 
schnittsgewicht des Neugeborenengehirns wird also jedenfalls nicht erreicht. 
Die Maasse ergaben keine sicheren Wertho infolge Collabirens des Organs 
durch das Auslaufen des Ventrikelinhalts. Die nachstehenden Zahlen wiirden 
eine geringe DifTerenz zu Ungunsten der rechten Hemisphiire ergeben: 

Grosste Liinge: links 12 cm, rechts 11,5 cm. 

Grosste Breite: links 4,8 cm, rechts 4,5 cm. 

Grosste Hohe: links 5,2 cm, rechts 4,2 cm. 

Bei der iiusseren Betrachtung fallt beiderseits eine abnorm reichliche 
Faltung an der Grosshirnhemisphare sowohl an der Convexitat wie an der Basis 
auf, ferner eine bedeutende Hypoplasie des Kleinhirns. Die Pia mater ist reich 
an Gefiissen, zeigt aber nirgends Verdickungen. Im Grade der Windungs- 
anomalie, der Mikrogyrie besteht zwischen beiden Grossliirnhemispharen kein 
Unterschied. Die Fissura Sylvii ist beiderseits ziemlich tief, 6 cm lang; der 
Verlauf ist steiler nach oben gerichtet als sonst und erinnert dadurch an eine 
friihere Entwicklungsstufe als die des Neugeborenen. Operculum und Insula 
Reilii sind ausgebildet. Der Sulcus centralis Rolandi ist beiderseits an ge- 
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wohnter Stolle, in der unteren Hiilfte von gewohnter Tiefe, in der oberen etwas 
seichter. Der rechte Sulcus centralis reicht nicht ganz bis zur Mantelkante 
heran. Die linke Centralfurche macht an ihrem oberen Ende einen nach vorn 
•concaven Bogen, starker als gewohnlich, so dass sie an der Mantelkante weiter 
vorne ansetzt als sonst. Die Centralwindungen sind nicht typisch; hauptsiich- 
lich die vordere ist an ihrem oberen Ende vielfach fein gekerbt. Unten ver- 
einigen sich die Centralwindungen nicht, sodass die Centralfurchen bis in die 
Fissura Sylvii reichen. Vom Stirnlappen sind es beiderseits die oberen Gyri, 
die sich durch kurze, kleine Windungen auszeichnen; wahrend vom Gyrus 
frontalis inferior nur die Pars triangularis reichlicher gefaltet ist. Die Gyri 
orbitales sind an der Periphorie von gewohnlicher Breite, weisen aber ober- 
llachliche feino Einkerbungen auf. In der Mitto der Basalfliiche des Stirn- 
lappens befindet sich beiderseits ein 5 mm tiefer Einschnitt, der nach hinten 
der Medianlinie zustrebt; dieser wird von kurzen schmalen Windungen um- 
saumt. 

Von den Schlafenwindungen sind die beiden oberen von gewohnter Aus- 
dehnung, theilweise oberflachlich gekerbt. Die untere Schlafenwindung und 
der Gyrus fusiformis sind starker mikrogyrisch. Gyri linguales sind klein. Der 
Gyrus Hippocampi ist rechts ohne Besonderheit, links scheidet er sich durch 
einen tiefen Einschnitt vom Schlafenlappen. An den Scheitellappen lassen sich 
die reguliiren Windungsgruppen abgrenzen, sie zerfallen aber in zahlreicho 
kleine Windungen. Der Sulcus interparietalis ist beiderseits von atypischem 
Verlauf, gewunden und violfach abgebogen. Der Occipitallappen ist sehr reich- 
lich und fein gefaltet. Auf der Medianfliiche der Hemisphiiren sieht man vor 
allem, dass der Balken sehr diinn ist. Seine Dicke bewegt sich zwischen 2 
und 3 mm. Das Septum pellucidum fohlt vollstiindig, der Balken ist daher 
mit dem Fornix nicht in Verbindung. Der Balken zieht lioch fiber dem Ge¬ 
wolbe weg, so dass die Seitenventrikel weit ollen daliegen und fiber dem Ge¬ 
wolbe miteinander communiciren. Die Seitenkammern sind sehr stark er- 
weitert. 

Der Balken ist am Genu corporis callosi winkelig abgeknickt und spitzt 
sich dann nach unten in das Rostrum zu, von dem aus die Lamina rostralis 
zur Commissura anterior zieht. Der sehr diinne horizontal verlaufende Theil 
des Balkens steht, wie schon erwahnt, infolge Fehlcns des Septum pellucidum 
mit dem Gewolbe nicht in Zusaminenhang. Anstatt sich nun zu senken und 
zum Splenium corporis callosi zu verdicken, zieht das hintere Balkenende an- 
nahernd horizontal weiter und setzt sich in eine diinne zur Decke des III. Ven- 
trikels ziehende Lamelle fort, anscheinend die Tela chorioidea, welche den 
durch die Communication der Seitenventrikel zwischen Balken und Gewolbe 
entstandenen Raum nach hinten abschliesst. Der Fornix ist in alien seinen 
Theilen erhalten und gut entwickelt. Die Commissura anterior ist kraftig: 
als besonders stark imponirt die Commissura mollis. Das Foramen interven- 
triculare Monroi ist sehr weit. Die dritte Gehirnkammer ist anscheinend nicht 
erweitert und ohne weitere Besonderheit. Die Commissura posterior ist schwach 
ausgepriigt; autTallend stark ist die Lamina quadrigemina; sehr schwach aus- 
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gepragt ist die Vorwdlbung der Pons. — Das Kleinhirn weist ziemlich be- 
deutende Hypoplasie auf: das Mark desselben ist spiirlich entwickelt, die Win- 
dungen zahlreich und schmal. 

An der rcedianen Flache der Grosshirnheniispliarcn ist festzustellen, dass 
der Sulcus calloso marginalis vorhanden ist, ebenso der ziemlich niedere Gyrus 
fornicatus in seiner ganzen Lange. Die Windungen der Medianflache sind 
kleiner als gewohnlich. Fissura parieto-occipitalis und Fissura calcarina sind 
vorhanden. 

Auf Querschnitten durch das Vorder- und Hinterhorn bemerkt man einen 
ausscrordentlich starken Hydrocephalus internus und zwar im Bereich des 
Vorder- und Hinterhorns, nicht aber des Unterhorns. Das Centrum semiovale 
ist stark reducirt. Das Ependym der Seitenventrikel ist glatt. gefassreich, nicht 
verdickt. Ein frontooccipitales Langsbiindel, oder wenn man will, Balkenlangs- 
biindel existirt auch in diesem Falle nicht. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung, die sich auf Stirn- T 
Scheitel- und Occipitallappen und das Kleinhirn erstreckte, fanden sich 
keinerlei Anzeichen von abgelaufener oder noch bestehender 
En tziin dung. 

AufFallend ist der starke Blutgehalt im Grosshirn und Kleinhirn sowohl 
wie in der Pia. Doch ist dies bei Neugeborenengehirnen ein hiiufiger Befund. 
Die Pia ist zart, sowohl an der Flache w T ie in den Furchen. Die Wande der 
von einander gegeniiber liegenden Windungen sind nirgends vcrbacken. Die 
Sulci sind von gewohnlicher Weite und Tiefe. 

Die Tangentialfaserschicht bietet nichts Besonderes. Die Schicht der 
Pyramidenzellen weist reichliche zellige Elemente auf, die aber nicht auf der 
Entwicklungshohe der Nervenzcllen im Gehirn desNeugeborenen stehen. Riesen- 
pyramiden fehlen ganz; die Grosse der Pyramidenzellen erreicht das gewbbn- 
liche Maass nicht. Auch fehlt bei den Pyramidenzellen haufig die typische 
Form, indem sie mehr rundlich sind. Degenerationsprocesse sind nicht zu 
linden, weder in der llinde noch im Mark.— Die Befunde in der Rinde weichen 
in den verschiedenen Gehirntheilen nicht voneinander ab. Sclerose findet sich 
nirgends. 

Im Kleinhirn fehlen an der Grenze der Molecular- und Kornerschicht die 
Purkinje’schen Zellen, die normaler Weise sich beim Neugeborenen finden. 
Die moleculare Schicht enthalt nur sparliche sternformige Zellen. Die Korner¬ 
schicht ist dagegen zellreich. Das Mark ist sehr sparlich entwickelt. 

Ueberblickt man die Befunde beim zweiten Fall, so zeigt sich vor 
Allein cine starke Verkiinimerung des Balkens und eine atypische Lage- 
rung desselben, eine betriichtlicli reducirte Marksubstanz, excessive Er- 
weiterung des Vorder- und Hinterhorns der beiden Seitenventrikel. das 
Fehlen des Septum pcllucidum. Es sei hervorgehoben, dass das Ven- 
trikelependym keinerlei Anzeichen von Entzundung tragt, und dass der 
Inhalt der Seitenkammern ganz klar war. Von Merkmalen, die sonst 
den Balkendefect zu begleiten pflegen, wie Fehlen von Commissuren, 
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des Fornix und anderen ist nichts zu constatiren. Die vordere Commissur 
und die Commissura mollis sind sogar sehr kriiftig entwickelt. Erwahnt 
sei nocli in diesem Zusammenhang: die normale Furchung der medianen 
Flache der Grosshirnhemispharen der Sulcus callosomarginalis und der 
Gyrus fornicatus sind vorhanden. 

Weitere abweichende Befunde sind die ungewohnlich kleinen Win- 
dungen der gesammten Hirnrinde, weniger der Basis als der Convexitat 
und an dieser wieder am ausgepriigtesten am Stirn- und Hinterhaupts- 
lappen, fernerhin der nicht regulare Verlauf der grosseren Furchen. 
Endlich bestelit Hypoplasie der Briicke und des Kleinhirns. 

Mikroskopisch lassen sich keine Entziindungserscheinungen nach- 
weisen, weder im Gehirn nocli in der Pia. Die Pyramidenzellen der 
Grosshirnrinde sind von geringer Grdsse und vielfach von atypischer, 
rundlicher Form; ibre Anzahl ist gering. Riesenpyramiden fehlen ganz. 
Im Kleinhirn fill It das Fehlen der beim Neugeborenen sonst vorhan- 
denen Purkinje’schen Zellen an der Grenze von Molekular- und 
Kdrnerschicht auf. 

Der Balken hat sich in seiner ganzen Lange angelegt. Der Gvrus 
fornicatus und der Sulcus callosomarginalis sind vorhanden, es besteht 
also keine radiare Furchung der medianen Hemispharenflachen wie im 
ersten Fall. Daraus ist zu schliessen, dass die Ursache des Balken- 
defects nach dem 4. Monat in Erscheinung getreten ist. In welchem 
ursachlichen Zusammenhang stehen nun Balkendefect und 
Hydrocephalus zu ei nan der? Beruht der Balkendefect auf Ent- 
wicklungshemmung und ist der Hydrocephalus secund&r, eine Accommo- 
dationserscheinung? Es unterliegt wohl keinem Zweifel, dass der Hy¬ 
drocephalus interims als das Primare anzusehen ist und dass er den 
Balkendefect verursacht hat, sei es, dass die m&chtige Fliissigkeits- 
ansammlung in den Seitenventrikeln den bereits kriiftigeren Balken auf 
seinen jetzigen Bestand reducirte oder wenigstens in seiner Weiter- 
entwicklung aufhielt. Der Hydrocephalus war so stark, dass das Sep¬ 
tum pellucidum zur Atrophie gebracht, der Balken vom Fornix abge- 
hoben wurde, und so die Seitenkaminern liber dem Gewolbe in weiter 
Yerbindung standen. Das starke Klaflfen der Niihte und Fontanelleu 
des Schadeldachs beweist, wie excessiv der intracranielle Druck ge- 
steigert war; bei einem einfach compensatorischen Hydrops ex vacuo 
hatte wohl keine Drucksteigerung stattgefunden. 

Die Verkiimmerung des Marks ist ebenfalls Folge des Hydroce¬ 
phalus. Da keinerlei Anhaltspunkte vorhanden sind, die zur Annahme 
eines entziindlichen Hydrocephalus interims berechtigen, ist bier eine 
Entwicklungsstbrung, ein Hydrocephalus internus congenitus unbekannter 
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Aetiologie anzunekmen. Diese Annahme crliiilt (lurch die iibrigen Be- 
funde bei dem Neugeborenen Stiitzen. Das ganze Kind steht ja unter 
deni Zeichen der Kntwicklungsstorung. Es tindet sich Hydromyelie, 
Hypoplasie der Briicke und des Kleinhirns, in diesem zugleich Fehlen 
der hoheren Nervenelemente; ferner bestekt Spaltbildung in der Wirbel- 
siiule, echte Hernie des Zwerchfells, Spaltbildung am Nabelring; es zeigt 
sich ferner Aplasie der einen Hiilfte des Urogenitalapparats; der Magen 
befindet sich noch in der Senkrechtsteilung, der Dickdarm hat noch 
kein eigenes Mesenteriura. Es ist also der Hydrocephalus interims diesen 
Erscheinungen anzureihen und als Theilerscheinung allgeraeiner Ent- 
wicklungsstbrung zu deuten. 

Nunmehr ist die Frage zu erbrtern, wie in diesem Falle die Mikro- 
gyrie entstanden ist. Auf Entziindungsvorgangen in der Rinde und den 
Meningen wie bei dem Gehirn der ersten Beobachtung berukt, sie nicht. 
— Es liegt also eine Entwicklungsstorung vor. Nun fragt es sich, ob 
es sich um eine selbststandige Entwicklungsanomalie der Rinde handelt. 
oder ob die Mikrogyrie auf Grund der durch den Hydrocephalus be- 
dingten Verkummerung des Marklagers und der Balkenstrahlung ent¬ 
standen ist im Sinne der Theorie von Jelgersma. Die Vorbedingung 
der Verkleinerung des Inhalts, dem sich die graue Rinde anzupassen 
hatte, ist ja gegeben. Nun ist es immerhin inerkwiirdig, wie selten 
Balkendefect und Mikrogyrie zusammentreflfen. In mehreren eben dieser 
Falle fanden sich entziindliche Processe in den Meningen oder im Ge¬ 
hirn selbst, welche die Bildungsanomalie der Rinde hinreichend er- 
klaren. Andererseits ist es seltsam, dass in vielen Fallen von Balken- 
mangel diese Art der Anpassung im Sinne von Jelgersma ausblieb, 
obwolil die Verkleinerung des Inhalts zu einer Zeit auftrat, wo die Ober- 
fl&chengestaltung des Gehirns noch nicht abgeschlossen, die Mbglichkeit 
der Oberfliichenvergrbsserung, also der Mikrogyrie, gegeben war. Nun 
hat Probst (21) im Anschluss an einen Fall, bei dem er bei fast vblligem 
Balkenmangel, also gleichmassiger Verkummerung des Marks, durchaus 
asymmetrischc Mikrogyrie der beiden Hemisphilren beobachtete, den 
Gedanken ausgesprochen, die Ursache der Mikrogyrie liege in der Rinde 
selbst; die Verkiimmerung der Markmasse sei nicht die Ursache der 
Mikrogyrie, sondern gehe init dieser parallel, und beide Erscheinungen 
seien auf dieselben, allerdings unbekannten Wachsthumsstorungen zuriick- 
zufiihren. Hiiufig wurde auch, so in dem erwahnten Fall von Probst» 
aber auch von Otto (20) und anderen Heterotopie grauer Substanz 
nachgewiesen; dieser Umstand weist auf eine Wachstkumsanomalie der 
Rinde selbst kin. Dabei wird in den meisten Fallen dieser Art mit 
Ausnahme von Chiari, der die Rinde als normal bezeichnet, die Rinde 
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als unvollkommen oder irregular in ihrem Aufbau beschrieben, wie 
auch in dem vorliegenden Fall die Rinde als auf friiherer Entwicklungs- 
stufe stehend sicli erweist. Dies kann ebenfalls so gedeutet werden, 
dass diese Entwicklungsstbrung der Rinde selbstiindig unabhangig vom 
Mark ist. Es ist noch ein Moment in Betracht zu ziehen. Mikrogyrie 
kommt Ofter mit Porencephalie vereint vor, so z. B. bei Otto (20), 
Binswanger (3), Anton (1), Oppenheim (19,). Ein Theil derartiger 
Fiille ist nun allerdings auf Gefassanomalien (Heschl), auf Circulations- 
storungen (aniimische Nekrose, K und rat) oder auf encephalitische Pro- 
cesse zuriickzufuhren; zu dieser Kategorie gehbrt wohl auch der Fall 
von Oppenheim. Dagegen hat Kahlden (11) eine Reihe von Fallen 
beschrieben — und zu diesen gehoren wohl die vorliin erwahnten von 
Otto, Anton, Binswanger — bei denen derartige auatomische 
Grundlagen fur die Abnormitat der Oberfliiche fehlten, und die als Ent- 
wicklungsstdrungen anzusehen sind. In den mikrogyrischen Partien con- 
statirte Kahlden das Fehlen der Riesenpyramiden, geringe Zalil und 
Grdsse, atvpische Gehalt und Anordnung der Pyiamidenzellen, also 
Zeichen der Entvvicklungshemmung; ausserdem bestand Verkummerung 
des Marks. Nun warf Kahlden auch die Frage auf, ob zwischen 
Mikrogyrie und Porencephalie einerseits, Markverkummerung anderer- 
seits ursachliche Beziehungen bestehen; handelt es sicli um gleichzeitige, 
von einander unabhangige Entwicklungsstfirungen oder ist die abnorme 
Gestaltung der Rinde eine von der mangelhafien Entwicklung des Marks 
abhangige, also secundiire Stbrung? Kahlden lasst die Frage unent- 
schieden, giebt aber die Mbgliclikeit zu, dass die Anomalien in Rinde 
und Mark einander coordinirt sind. Allem nacli scheint docli die An- 
nahme, dass Mikrogyrie, die nicht auf entziindlicher Basis berulit, eine 
selbstiindige, vom Verhalten des Marks unabbiingige Entvvicklungs- 
anomalie der Gehirnrinde darstellt, mehr Wahrscheinlicbkeit fiir sicli 
zu haben als die Theorie von Jelgersma, nacli der die Mikrogyrie 
eine Anpassungserscheinung, durch die Markverkummerung bedingt ist. 

Zum Schluss erfiille ich noch die angenehme Pflicht, Herrn Pro¬ 
fessor Dr. von Hansemann, Geh. Medicinalrath, fiir das meiner Arbeit 
geschenkte Interesse und die Ueberlassung des Materials, sovvie Herrn 
Obermedicinalrath Professor von Bollinger fur die freundliche Ueber- 
nahme des Referats, meineu verbindlichsten Dank auszusprechen. 
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Die Bezold-Edelinann’sche coiitinuirliche Toiireihe 
als Untersucliungsmetliode fur den Nervenarzt. 

Nach einem Vortrage, gehalten auf der 1. Jahresversammlung 
der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 

Von 

Dr. KUhne, 

Oberarzt nn den StadtisHien Thiem'sclien Meilnnstalten in Cottbus. 


Die Bezold-Edelmann'sche coiitinuirliche Tonreihe besteht aus 
10 an ihren Zinkenenden mit verschiebbaren Gewichten belasteten 
Stimmgabeln, 2 grbsseren, mit verschiebbarem Steinpel versehenen 
•Orgelpfeifen und dem sogenannten Grenzpfeifclien oder Galtonpfeifchen. 

Die Gewichte an den Stimmgabeln haben den Zweck, einmal die 
Obertbne auszuschalten, um dadurch mbglickst reiue Tone zu erzeugen, 
zweitens durcli Verschiebung der Gewichte an den Zinken die Stimm¬ 
gabeln auf die gewiinschte Tonhohe einzustellen. Jede Stimmgabel 
umfasst namlich 5 Tone. An den Pfeifen geschieht das Einstellen 
durch Verschieben des Stempels. Die jeweilig eingestellte Tonhohe ist 
bei den Stimmgabeln an den Zinken und bei den Pfeifen an dem 
Pfeifenk<irper bezeichnet und zwar im obern und untern Theil der 
Tonreihe in Abstiinden von ganzen Tonen und im mittleren Theil der 
Tonreihe, in welchem vvir genauer localisiren kiinnen, in Abstiinden 
von halben Tonen. 

Die grossen Stimmgabeln werden am Daumenballen, die kleineren 
mittelst eines Hammers angeschlagen, die Orgelpfeifen werden mit dem 
Mund durch Vermittlung eines mit Mundstiick versehenen Schlauches, 
das Galtonpfeifchen wird durch ein Gummigebliise angeblasen. 

Mit diesen Instrumenten, deren Handhabung auch erst erlernt 
werden muss, gelingt es alle Tone hervorzurufen, welche das mensch- 
Jiche Ohr iilierhaupt wahrzunehmen vermag in continuirlicher Reihen- 
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folge, von den tiefsten bis zu den hdchsten, und zwar, was nicht 
weniger wichtig ist, auch mit geniigender Starke, so dass bei Ausfall 
eines Tones Taubheit des Ohres fur diesen Ton angenommen werden darf. 

Fiir die Technik der Priifung mit Stimmgabeln mochte ich nicht 
unterlassen zu erwahnen, dass der Anscblag moglichst kriiftig sein 
muss, andererseits nicht so stark, dass die Zinkenenden gegen einander 
schlagen. Die angeschlagene Stimmgabel nahert man in unregel- 
massigen Zwischenraumen dem Ohr, ohne die Muschel zu beruhren. 
Beim Anblasen der Pfeifen hat man darauf zu achten. dass der dem 
Stempel entweichende Luftstrom nicht das Ohr trifft. 

Das Horvermogen des gesunden Menschen erstreckt sich nun von 
der Wahrnehmung tiefer T6ne mit nur 12—16 Doppelscliwingungen in 
der Secunde bis zu den liochsten Tonen mit 49000 Schwingungen. Im 
Alter engt sich fiir gewfihnlich die obere Greuze um etwa eine Octave 
ein, in gauz seltenen Fallen kann auch in Folge Verkalkung des im 
ovalen Fenster des Felsenbeines befindlichen Ringbandes, welches die 
Steigbiigelfussplatte an der knochernen Umrahmuug des ovalen Fensters 
befestigt, eine Kinengung der unteren Tongrenze eintreten. 

Das gauze liber 12 Octaven (von der Subcontra fiber die Contra, 
die grosse und die kleine Octave bis zur 8 gestrichenen Octave) sich 
erstreckende Hdrgebiet wird als HOrfeld, der Ausfall einer Strecke des 
Hiirfeldes als Horlucke, geringe Reste von Horvermogen werden als 
Horinseln bezeichnet. 

Die wichtigste Strecke des Hiirfeldes ist die Tonstrecke b 1 bis 
g 2, also von der eingestrichenen bis zur 2 gestrichenen Octave. In 
diese Strecke fallen die Eigeutone unserer wichtigsten Sprachlaute. 
Nur die Zischlaute S, Sell, Z fallen in die 3- und 4 gestrichene Octave, 
die haute .M, L, N in die kleine und R in die Subcontraoctave. Ist 
die Strecke b 1 bis g b iiberhaupt nicht oder nicht mit der nOthigeu 
Starke wahrnehmbar, so ist das Sprachverstandniss aufgehoben. 

Nach Bezold muss die Hfirscharfe der in der Tonstrecke b 1 bis 
g2 gelegenen Tone mindestens 10 pCt. der normalen betragen, damit 
Sprachverstandniss noch moglich ist. 

Die Function des Ohres wird nun am besten auf folgende Weise 
gepruft: 

1. Man priift zuerst das gesunde, dann das kranke Ohr mittelst 
FIustersprache, nachdem man beide vorlier einer grundlichen Unter- 
suchung mit dem Ohrenspiegel unterzogen hat oder durch einen Ohren- 
specialisten hat unterzieheu Iassen. Priifungsworte fiir die Fluster- 
sprache sind die Zahlen 1—100. Die am schlechtesten gehorte Zahl 
wird in Klammern beigefiigt. 
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2. Man priift das H6rvermbgen von Tdnen in Luftleitung 
inittelst der Tonreilie. indem man zunUchst die Grenze feststellt, bis zu 
welcber hohe und tiefe Tone noch gehort werden. Auf diese Weise 
erflihrt man, ob sich Einengungen an der oberen oder unteren Ton- 
grenze vorfinden. Dann priift man in Abstanden die gesammte Ton- 
reihe durch und fahndet auf Horliicken. Hat man eine Hbrliicke ent- 
deckt, so sucht man sie genau abzugrenzen, indem man an der Grenze 
die Wahrnehmung in Abstanden von lialben Tbnen priift. 

3. Durch Aufsetzen einer Stimmgabel auf den Scheitel priift man 
dann die Knochenleitung und zwar zunachst nur, in welchen von 
beiden Ohren die Stimmgabel starker gehort wird (Weber'scher Ver- 
sucli). Bei Erkrankungen des Mittelohres wird der Stimmgabelton im 
kranken, bei Schadigungen des inneren Olires im gesunden Ohr starker 
gehort als im andern. Dann untersucht man, wie lange die auf den 
Scheitel aufgesetzte Stimmgabel durch die Knochenleitung uberhaupt 
gehort wird? (Sell wabach’scher Versuch). Um sich von der Starke 
des Anschlages unabhiingig zu machen, vergloicht man am besten die 
Knochenleitungsdauer des Untersuchten mit der eigenen, indem man 
die Stimmgabel, nachdem sie beim Untersuchten verklungen ist, auf 
den eigenen Kopf aufsetzt oder umgekehrt. Voraussetzung dabei ist, 
dass der Untersucher regelrechtes Hbrvermbgen bat. Hurt der Unter- 
suchte die Stimmgabel l&ngere oder kiirzere Zeit als der Untersucher, 
so weiss man, ob die Knochenleitung verliingcrt oder verkiirzt ist. 
Diese Art der Untersuchuug erspart viel Zeit. Zur Priifimg der 
Knochenleitungsdauer geniigeu die unbelasteten Stimmgabeln G und 
g 1, oder A und a 1. Die Stimmgabeln sollen hierbei unbelastet sein, weil 
die belasteten Stimmgabeln zu rasch abklingen und dadurch grbbere Fehler 
sich einstellen wiirden. Hat man eine Verliingerung der Knochenleitungs¬ 
dauer festgestellt, so weiss man aus dem vorausgeschickten Weber’schen 
Versuch, auf welchem Ohre die Stimmgabel liinger gehort wird, namlich auf 
dem, auf welchem sie beim Weber’schen Versuch starker gehort wurde. 

Verkurzung der Knochenleitungsdauer liisst sich bei einseitiger Er- 
krankung nicht feststellen, da die Schallvvellen der auf den Kopf ge- 
setzten Stimmgabel nacli beiden Ohren gleichmassig hingeleitet werden 
und die Verkurzung auf dem einen Ohr durch die regelrecht lange 
Dauer der Knochenleitung des andern Ohres verdeckt wird. Ausschlag- 
gebend fiir die Annahme einer Verliingerung oder Verkurzung der 
Knochenleitungsdauer ist ein Unterschied von mindestens 10 Secunden, 
da geringe Schwankungen der Knochenleitungsdauer aucli unter normalen 
Verhaltnissen vorkommen. 

4. Mit den Stimmgabeln gl oder al wird der Rinne’sche Ver- 
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such ausgefuhrt. Dieser besteht bekanutlich darin, class die Knoclieu- 
leitungsdauer mit der Luftleitungsdauer desselben Obres verglichen 
wird. Bcim gesuuden Ohr ist die Luftleitungsdauer linger als die 
Knochenleitungsdauer. Man bezeichnet diesen Ausfall kurz als Rinne-x, 
wobei x die Zahl der Sccunden ist, uni welche die Stimmgabel vor 
deni Ohre, also in Luftleitung, langer gehort wird, als voni Warzen- 
fortsatz aus. Die Stimmgabel a 1 wird etwa 30 Secunden in Luft¬ 
leitung vom gesunden Ohr Linger gehort als in Knochenleitung. 

Hat man auf diese Weiso das Horvermogen gepriift, so ist die 
Function des Ohres vollstandig analysirt. 

Die Priifung von Gerauschen kann unberiicksichtigt bleiben, da 
Geriiusche nur ein Gemisch von Tbnen sind, welche dicht bei einander 
liegen und deshalb unharmonisch klingen. 

In wio weit gelingt es nun mit der Bezold-Edelmann'schen 
continuirlichen Tonreihe den Sitz von Horstorungen naclizuweisen ? 

Von den Horstorungen, welche den Neurologen interessiren, kommen 
nur die in Betracht, welche auf Schadigungen der Schnecke, der Hor- 
leitungsbahnen und des Horcentrums in der Hirnrinde beruheu. 

Man hat sich gewiihnt, die durch Erkrankung dieser Abschnitte 
hervorgerufene Schwerhbrigkeit als nervose SchwerhOrigkeit zu be- 
zeichnen, um damit auszudriicken, dass es sich nicht um Storuugen 
des schallleitenden Apparates (des Trommelfelles, der Paukenhohle und 
der Gehorknbchelchenkette), sondern des schallempfindenden Apparates 
handelt. Ich halte diese Bezeichnung fiir eine hoclist ungluckliche. 
Vcrstehen wir doch unter nervos etwas rein Functionelles. Gerade 
weil wir aber darnach streben das Gebiet der sogenannten functionellen 
Erkrankungen immer mehr einzuengen und fiir alle Schadigungen eine 
pathologisch-anatomische Grundlage zu suchen, sollen wir nicht 
Storungen des Horvermbgens, welche oft schon makroskopisch sicht- 
bare Veranderungen zur Grundlage haben, als nervCs bezeichnen. 
Lachmund hat deshalb vorgeschlagen die durch Erkrankung des 
schallempfindenden Apparates bedingten Horstorungen als „innere w 
Horstorungen zu bezeichnen, im Gegensatz zu den durch Erkrankung 
des Schallleitungsapparates hervorgerufenen, von ilim als „aussere u 
Horstorungen benannten. 

Wenn wir einen Schritt weiter gehen und die Horstorungen des 
schallempfindenden Apparates nocli genauer localisiren wollen, so 
scheint es mir am besten zu unterscheiden zwischen 

]. Labyrinth Schwerborigkeit bezw. Taubheit, 

2 . Leiiungs-Schwerhorigkeit „ „ 

3. Riuden-Schwerhorigkeit „ „ 
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Um nun die Ergebnisse der Horprufung rait der Bezold-Edel- 
mann’schen continuirlichen Tonreihe zu veratehen, miissen wir uns 
kurz den Vorgang des HOrens sowie die Horleitung vergegenwartigcn. 

Die durch den ausseren GehOrgang an das Troromelfell scklagenden 
Schallwellen der Luft werden durch das Hebelwerk der Gehfirknochelchen- 
kette auf die im ovalen Fenster des Felsenbeines beweglich augebrachte 
Steigbiigelfussplatte iibertragen. Dieser Hebelapparat hat nur den 
Zweck die grossen langsamen und schwachen Schwingungswellen der 
tiefen Tone zu verkleinern und zu verstarken. Jede Erkrankung dieses 
in Susserst labilem Gleichgewicht befindlichen Hebelapparates verhindert 
die Zuleitung und damit auch die Wahrnehmung der tiefen Tfine. Die 
hohen Time bediirfen, um wahrgenommen zu werden, der Vermittelung 
der Gehorknochelchenkette und des Trommelfelles nicht. Eine Er¬ 
krankung dieser Theile wird also nienials die Wahrnehmung der hohen 
Tone beeintrachtigen. Dies wird erst dann eintreten, wenn auch die 
im ovalen Fenster befiudliche Membran, in welche die Steigbiigelplatte 
eingelassen ist, nicht raehr functionirt. 

Unser gewbhnliches Horen findet durch die Luftleitung statt. Der 
kleine Bruchtheil von Wellen, der dabei die Sehadeldecke trifft, gelangt 
nur soweit zur Wahrnehmung, als er den Schallleitungsapparat in 
Schwingungen zu setzen vermag. Ausser durch die Luft kiinnen 
unserm Ohre auch Schallschwingungen durch Vermittelung fester 
Korper zugefiihrt werden, wie zura Beispiel durch Stimmgabeln beim 
Aufsetzen auf den Schadel. Von den dadurch erzeugten Schwingungen 
werden, wie Bezold nachgewiesen hat, nur diejenigen auf die 
Labyrinthwassersaule iibertragen und damit wahrnehmungsfahig gemacht, 
welche die Steigbiigelfussplatte passirt haben. Schallwellen, welche 
das Labyrinth direct treffen, bleiben fiir uns unhbrbar. 

Die Umsetzung der Schallwelleu in Tonempfindungen geht nach 
der Theorie von Helmholtz, welche gerade durch die Priifungs- 
ergebnisse der Bezold’schen Tonreihe an Taubstummen sowie durch 
pathologisch-anatomische Befunde und experimentelle Ergebnisse ge- 
stutzt wird, in folgender Weise vor sich: Die in Schwingungen versetzte 
Steigbiigelfussplatte erzeugt Labyrinthwasserwellen. Durch diese werden 
die wie die Saiten eines Claviers gespannten radiiiren Fasern der in 
den Schneckenwindungen ausgespannten Membrana basilaris, auf welcher 
das eigentliehe Hiirorgan (das Corti'sche Organ) ruht, in Mitbewegungen 
versetzt. Jede dieser gespannten Fasern ist auf eine ganz bestimmte 
Tonhiihe abgestimmt und mit einer Hiirzelle verbunden. 

Nach den Angaben von Lucae hat man auf die 7 in der Musik 
gebrauchlichen Octaven 4500 Fasern gezahlt. Auf jede Octave kommen 
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also 600 Faseru, auf jeden Halbton 50 Fasern. Es giebt ja auch 
Musiker, welche noch 1 / 50 cincs H alb tones als Unterschied aufzufassen 
yermogen. 

TrlfTt nun eiu Ton das Obr, so wird diejenige Faser bezw. der 
Fasercoraplex im inneren Ohr in Mitschwingungen versetzt, welcher der 
gleichcn Tonhohe entspricbt. Die Faser setzt die zugehorige Horzelle 
in Erregung. Die Zabl der Horzellen betragt 16000 — 20000. 

Jcde Horzelle steht mit einer Faser des Scbneckennerven in Ver- 
bindung. Die Fasern des Scbneckennerven vereinigen sich zu dcm in 
der Scbneckenspindel gelegenen Ganglion spirale, aus welcbem dann der 
Stamm des Scbneckennerven entspringt. 

Der Schneckennerv ist, daruber sind sicb jetzt wobl alle Forscber 
einig, der alleinige Hornerv. Er verlauft schrag durcb die Felsenbein- 
pyramide, tritt an der Hirnbasis zwischen Olive und Flocculus im so- 
genannten Kleinhirnbriickenwinkel in die Medulla oblongata, durchsetzt 
den hintcren und seitlicben Bruckenrand und endet zunachst in eiuer 
grauen Masse als ventraler oder auch vorderer Acusticuskern unter dem 
4. Vcntrikel und in einer iiber dem ventralen Kern befindlichen, bei 
Tbieren hbckerformig in den 4. Ventrikel sich vorwOlbenden und des- 
wegen als Tuberculum acusticum bezeichneten zweiten grauen Masse. 
In diescn beiden grauen Massen endet die primare HOrbalin. 
Vom ventralen Acusticuskern zichen die Achsencylinder der Ganglien- 
zellen des Acusticuskernes medianwirts und bilden das Corpus trape- 
zoideum. Von hier geht die Balm zur oberen Olive. Zur Olive der- 
selben Seite zieht nur der kleine Theil der Fasern, der grosste zielit zur 
Olive der entgegengesetzten Seite. 

Hier endet das 2. Neuron der Hornervenbahn. Die Kreuzung 
tindet unter dem 3. Ventrikel statt. 

Von den Oliven ziehen die Bahnen nacli den hinteren Vierhugeln. 
Dicser Abscbnitt der Horbabn wird als laterale Scbleife bezeicbnet. 
Er wird verstarkt durch Faserziige aufsteigender und absteigeuder Art, 
die vom Tuberculum acusticum um das Corpus restiforme herum dicht 
unter dem Ependym des 4. Ventrikels als Striae acusticae entlang 
ziehen, sich an verschiedenen Stellen in der Nithe der Raphe am Rauten- 
grubenboden einsenken, in der Raphe nacb vom ziehen, diese iiber- 
schreiten und dann die laterale Scbleife bilden belfen. Von den 
hinteren Vierhugeln ziehen die Fasern durcb den hinteren Vierhugelarm 
zum medialen Kniehocker, von da fiber den liiutersten Abschnitt des 
Sebhugels hinweg durcb den hinteren Schenkel der inneren Kapsel zum 
Scblafenlappen. Hier enden sie in der obersteu Windung. 

Von den Vcranderungen, welche sich im Labyrinth und im be- 
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sonderen in der Schnecke abspielen konnen, sind, soweit der Nerveuarzt 
sie zu beurtheilen in die Lage kommt, die haufigsten und praktisch 
wichtigsten diejenigen, welche nach Schadelverletzungen und Erschutte- 
rungen des ganzen Korpers beobachtet werden. 

Die frischen Verletzuugen kommen fast stets in die Behandlung 
des Chirurgen und sind infolge der rneist gleichzeitig vorhandenen auf- 
falligen Nebenerscheinungen (Blutung aus den Ohren, Abfluss von Gehirn- 
flussigkeit, Nystagmus) leicht zu beurtheilen. 

Schwieriger ist die Frage, ob die nacli Ablauf der frischen Er- 
scheinungen einer Schadelverletzung oft noch lange Zeit spiiter von dem 
Verletzten vorgebrachten Klagen fiber Schwindel, Schwerhorigkeit und 
Kopfschmerzen begrundet sind oder nicht V 

Die Beurtheilung dieser Beschwerdon wird meist dem Nervenarzt 
zufallen. 

Den allgemeinen Klagen iiber Kopfschmerzen und Schwindel wird 
cine Berechtigung nicht abgesprochen werden konnen, wenn sich nach- 
weisen lasst, dass der Unfall cine Labyrinthschadiguug zur Folge 
gehabt hat. Das Labyrinth ist namlich ein Susserst feines Reagenz fiir 
die Starke von Kopferschiitterungen, auch da, wo das Gchdr fiir 
Sprache nicht oder nur wenig geiitten hat. Grundsatzlich soli man 
daher bei jeder Schadelverletzung oder allgemeinen Erschiitterung die 
Ohren untcrsuchen. Wie statistische Untersuchungcn ergeben haben, 
wird das innere Ohr bei Schadclgruudbriichen fast immer geschiidigt. 
Es kommen allerdings auch seltene Fiille vor, bei denen das innere Ohr 
nicht beschadigt ist und dennoch cine Verletzung des das innere Ohr 
beherbergenden Felsenbeines, insbesondere der halbcirkelformigen Kaniile, 
stattgefunden hat. Hierbei mochte ich erwahnen, dass die liingere 
Zeit nach dem Unfall vorgebrachten Klagen iiber Schwindel meist nicht 
Folge einer Verletzung der halbcirkelformigen Kaniile sind, wie lulu fig 
von den Gutachtern angenommen wird, sondern Erscheiuungen eines 
cerebralen Reizzustandes. 

Eine Schadigung der halbcirkelformigen Kaniile hat unmittelbar 
nach dem Unfall Gleichgewichtsstoi ungen zur Folge. ErfahrungsgemUss 
verlieren dieselben sich aber selir bald. 

Die Verletzung der Schnecke bedingt Horstorungen verschiedenster 
Art, die mit Sicherheit und in ihrem vollen Umfange nachzuweisen nur 
vermittelst der Bezold’schen continuirlichen Tonreihe gelingt. 

Pathologisch-anatomisch liegt einer Schiidigung des Labyrinthes 
entweder ein Felsenbeinbruch zugrutide oder, wenn die Labvrinthkapsel 
nicht zersprengt ist, eine Blutung in das Labyrinth oder als schwiichste 
Folgeerscheinung eine sogenannte Labyrintherschiitterung. Bei letzterer 
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kbnnen die HOrstiirungen erst einige Zeit nach dera Unfall sich ein- 
stellen. 

Bei Sprengung der Labyrinthkapsel infolge Felsenbeinbruches zer- 
reisst das hautige Labyrinth, die Hohlraume fiilleu sicli mit Blut und 
es tritt Granulationsgewebe auf, welches zu bleibender Ausfullung der 
Labyrinthhflhle mit Bindegewebe und zu dauerndem Horverlust fuhrt. 

Eine Labyrintherschutterung nehmen wir dann an, wenn es nach 
Gewalteinwirkungen auf den Schadel oder allgemeinen Erschiitternngen zu 
Hbrstorungen vom Charakter der gleich zu beschreibenden Labyrinth- 
Horstorungen gekommen ist, ohne dass sich bei der Section, wenn die 
Verletzten an den Folgen der anderen Verlctzungen starben, die Hor- 
storungen erkliirende, anatomische Veranderungen nachwcisen lassen. 
Die einzigen histologischen Befunde bei Labyrintherschutterungen, welche 
wir Barnick verdanken, bestehen in massigen Blutungen in den Stamm 
des Acusticus, in den Rosen bachschen Kanal und zwischen die Blatter 
der Lamina spiralis ossea. Dadurch lassen sich aber die schweren Hor- 
storungen nicht erklaren. Schwarze hat deswegen angenommen, dass 
die Horstorungen bei der Labyrintherschutterung Folge eines durcli 
Vasomotorenlahmung hervorgerufenen Oedems sind. 

Mir erscheint es wahrscheinlicher, dass bei der Erschiitterung 
Structurveranderungen der selir empfindlichen Horzellen eintreten, die 
in dem eineu Fall sich zuriickbilden, sodass das Horvermogen wieder- 
kehrt, in andern Fallen aber, je nach ihrer Starke in regressive]! Ver¬ 
anderungen iibergehen und zur Degeneration der Horelemente fuhren. 
Dies ist freilich nur eine Hypothese, sie findet aber ihre Analogie in 
den nach Hirnerschiitterung beobachteten Veranderungen an den Ganglien- 
zellen der Hirnrinde. 

Welche dieser anatomischen Veranderungen durch die Verletzungen 
hervorgerufen sind, kann man an dem Ausfall der Horprufung ver- 
mittelst der Tonreihe nicht erschliessen. Wie fill It nun die Horprufung 
bei Verletzung des inneren Ohres aus? 

Jeder Abschnitt des Horfeldes, von den tiefsten bis zu den hochsten 
Tonen, kann vernichtet sein. Eifahrungsgemass ist aber bei alien 
Sckiidigungen des Labyrinthes, auch wenn dieselben vom Mittelohr aus- 
gehen, die Wahrnehmnng der hochsten Tone beeintrachtigt. Dies liegt 
daran, dass Eiterungen und Entziindungen des Mittelolns durch das 
Fenster der Fclsenbeinpyramide sich zunachst auf die benachbartc 
untere Schneckenwindung fortpflanzen. Diese wird auch bei Schadel- 
grundbriichen zunachst und am heftigsten beschadigt. 

In der unteren Schneckenwindung befinden sich aber die der Wahr- 
nehmung holier Tone dienenden kurzen Fasern der Membrana basilaris. 
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Die langen Fasern, welche uns die Wahrnehmung der tiefen T5nc 
verraitteln, sitzen in der von ausserordentlich festen Knochenmassen um- 
gebenen, daher weuiger Sprungen ausgesetzten und auch vom Mittelohr 
entfernteren Schneckenkuppel. 

Weil in Folge dessen in den meisten Fallen die holien Tone be- 
eintrSchtigt sind, ist die Anschauung entstanden, dass bei Sch&diguugen 
des innereu Ohres nur die Wahrnehmung der hochsten Tone gestdrt sei. 
Dies ist, wie gesagt, zwar meist der Fall, es kann aber auch die 
Wahrnehmung der raittleren und tieferen Tone geschiidigt sein. Bei 
Mittelohrerkrankungen kbnnen aber nur die tiefen, nieinals die hohen 
beeintriichtigt sein. 

Bemerkenswerth ist auch das Verhalten der Knochenleitung. Die 
auf den Kopf gesetzte tOnende Stitnmgabel wird in das gesunde Ohr 
verlegt, oder, wenn beide Ohren geschiidigt sind, in das weniger be- 
fallene Ohr. (Weber’scher Versuch.) Die Knochenleitung ist verkiirzt, 
(Sch wabach’scher Versuch), jedenfalls darf sie niemals verlangert 
sein. Letzteres deutet unter alien Umstanden auf eine Schadigung des 
.Mittelohrs. 

Schliesslich wird die auf den Warzenfortsatz gesetzte Stimmgabel, 
wenn sie dort abgeklungen ist, in Luftleitung noch gehort wie beim 
Gesunden. Der Rinne’sche Versuch fallt also positiv aus. 

Dies erklitrt sich daraus, dass bei einer Schadigung des inneren 
Ohres sowohl die Knochen- wie die Luftleitung verkiirzt ist, also auch 
ihr Verhaltniss wie beim Gesunden bleibt. 

Ein scheinbar negativer Ausfall dieses Versuches, d. h. eine Ver- 
langerung der Knochenleitung kann dadurch vorgetauscht werden, dass 
die auf den Warzenfortsatz eines Ohres aufgesetzte tonende Stimmgabel 
in das andere gesunde Ohr durch die Knochen hinuber gehort wird, da- 
gegen durch die Luftleitung nic.ht. Wenn man aber nachfragt, geben 
die Untersuchten meist an, dass sie die Stimmgabel in das gesunde 
Ohr hinuber horen. 

Manchmal wird auch von unintelligenten Leuten das Gefiihl der 
vibrirenden Stimmgabel als Ton gedcutet und angegcben. 

Um es noch einmal kurz zusammenzufassen: 

I. Erkrankung des Mittelohres liegt vor, wenn 

1. Fliistersprache, namentlicli fiir Zahlen mit tiefen Sprachlauten, 
wie z. B. 5, 8, 9 100 herabgesetzt ist, 

2. bei der Priifung mit Stimmgabeln die Luftleitung fiir die tiefen 
Tone in mehr oder minder grosser Ausdehnung aufgehoben ist, 

3. die auf den Scheitel ohne Gewichtsbelastung aufgesetzte Stimm- 
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gabel in clem Ohre starker gehbrt wird, welches sicli bei Priifung mit 
Fliistersprache als schwerhSrig gezeigt hat, 

4. die auf den Kopf ohue Gewichtsbelastung aufgesetzte tonende 
Stimmgabel langer vernommen wird als bei Gesunden, z. B. als vom 
Scheitel des Untersuchers aus (Schwabach -|-)> 

5. die vor dem Ohr verklungene belastete Stimmgabel nach Auf- 
setzen auf den Warzenfortsatz des gleichen Ohres nocli vernommen wird 
(Rinne —). 

II. Erkrankung des inneren Ohres liegt vor, wenn 

1. Fliistersprache, namentlich fiir die Zalilen mit hohen Sprach- 
lauten, wie z. B. 6, 7, 30, 66, 77, herabgesetzt ist. Es kann aber auch 
eine Schadigung des inneren Ohres vorliegen, ohne dass das Horver- 
mogen fiir Sprachlaute geschildigt ist. Allerdings kann diese Schadi¬ 
gung nur goring sein und sich nur auf StOrungen in der Wabrnehmung 
der liochsten Tone erstrecken, 

2. bei der Priifung mit Stimmgabeln die Luftleitung fur die hohen 
Tone aufgehoben ist, 

3. die auf den Scheitel ohne Gewichtsbelastung aufgesetzte tonende 
Stimmgabel auf dem gesunden bezielningsweise besser horenden Ohr 
wahrgenommen wird, 

4. eine Verlangerung der Knochenleitung nicht besteht. Verkiir- 
zung der Knochenleitung ist nur bei doppelseitiger Erkrankung des 
inneren Ohres festzustellen, bei einseitiger wird die Verkiirzung der 
Knochenleituugsdauer verdeckt, weil das gesunde Ohr den Ton nocli 
wahrnimmt, wenn er auf dem erkrankten nicht mehr vernommen wird 
und nur wenige merken, dass sie nur noch mit einem Ohre horen, 

5. die auf den Warzenfortsatz aufgesetzte belastete Stimmgabel 
verklungen ist und dann vor dem Ohr in Luftleitung noch gehOrt wird. 

Habe ich dieseu Ausfall der Hbrpriifung bekommen, so kann ich 
mit Sicherheit angeben, es handelt sich um eine Erkrankung des 
inneren Ohres. 

Schwierig wird die Beurtheilung des functionellen Horergebnisses, 
wenn sich Veranderungen des Mittelohres mit Schadigungen des inneren 
Ohres corabiniren. 

Wie ist nun der Ausfall der functionellen Hiirpriifung, wenn das 
Horvennogen auf einem Ohr vollig vernichtet ist oder von einem Ver- 
letzten als vollig aufgehoben angegeben wird? 

Theoretisch miisste man nun annebmen, dass bei volliger Taubheit 
eines Ohres kein Ton der gesammten Tonreihe weder durch Luftleitung, 
noch durch Knochenleitung wahrgenommen werden kann. 
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Dem ist aber uicht so. L)cr untere Theil tier Tonreihe bis zu etwa 
a 1 fallt aus. Aber bei gesundem anderen Ohr werden die Tflne der 
vor das taube Ohr gehaltenen Stimmgabel von a 1 an, von dem gesunden 
Obr gchdrt, und zwar wachst die Stilrke der Horwahrnehmung, je weiter 
man in der Tonreihe nach aufwarts kommt, immer mehr. Die scheinbare 
Wahrnehmung der hohen Tone von dem tauben Ohr ruhrt davon her, 
dass wir nicht im Stande sind, das gesunde Ohr, aucli wenn es noch 
so gut verschlossen gebalten wird, ganz vom Horen auszuschliessen. 

Erst wenn auf dem besser horenden Ohr die Hbrscharfe auf die 
Halfte der regelrechten gesunken ist, findet ein Hinuberhoren nicht 
mehr statt. 

Dieses Horergebniss ist wiederholt von Bezold an Ohren, deren 
Labyrinth als Sequester sich abgestossen hatte, die also absolut taub 
waren, gefunden worden. 

Diese Thatsache ist aber von grosser Bedeutung fiir die Fest- 
stellung der Simulation einseitiger Taubheit. 

Der Simulant wird, wenn er einseitige Taubheit simulirt, menials 
zugeben, dass er TQne auf dem angeblich tauben Ohr hflrt. 

Wenn man nun vorlier normales Horvermogen auf dem einen Ohr 
festgestellt hat und der Untersuchte giebt an, auf dem anderen angeb¬ 
lich tauben Ohr von a 1 an aufwarts keinen Ton zu horen, so kann 
man mit Sicherheit behaupten, dass diese Angabe falscli ist. 

Ebenso heirt Jeder, der nicht doppelseitig taub oder doppelseitig 
hochgradig schwerhorig ist, die auf den Scheitel aufgesetzten Stinnn- 
gabeln A und a 1, also auch der wirklich einseitig Taube. Behauptet 
er, diese Stimmgabeln vom Scheitel aus nicht zu libren und er ist 
nicht vbllig taub oder beiderseits hochgradig schwerhorig, so liegt 
gleichfalls Simulation vor. Schliesslich erweist sich auch derjenige als 
Simulant, welcher die Tone der Tonstrecken b 1 bis g 2 genugend 
lange (mindestens 10 pCt. der normalen Hordauer) wakrnimmt, Sprache 
aber nicht horen will. 

Bei Simulation doppelseitiger Taubheit wird man auch mit der 
continuirlicben Tonreihe nichts erreichen, weil der zu Untersucbende 
sich jeder Priifung gegeniiber ablehnend verhalten wird. 

Dient so die continuirliche Bezold- Ed el man n’sche Tonreihe auf 
der einen Seite zur Entlarvung der Simulation, so hat sic auf der 
andern manchen der Simulation Verdachtigen von diesem Verdaqht ge- 
reinigt. 

Wir wissen aus dem oben Gesagten, dass Jemand fur Sprache 
taub sein und dennoch eine grosse Anzahl Tone wahrnehmen kann, 
dass ferner die Wahrnehmung einzelner Worte erhalten, die anderer 
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gestOrt sein kann, je nachdetn die Spracblaute, welche das Wort 
bilden, in den Bereicb der gesckiidigten Streckc fallen oder nicbt. So 
kann Jemand die Zahl sieben z. B. sebr gut horen, die Zahl 100 aus 
derselben Entfernung aber nicht vernehmen, weil die Eigentone der 
Spracblaute der Zabl sieben andere sind als die der Zahl 100. Ein 
Mann, der dies Verhalten bietet, darf also nicht oline Weiteres als 
SimulaDt angesehen werden. 

Es ware noch schliesslich einer HOrstorung zu gedenken, bei 
welcher die SchwerhOrigkeit oft nur eine geringe ist, welche aber den 
Patienten durch subjective Gerausche (Sausen, Sieden) sebr peinigt, 
und, falls ein Unfall vorangegangen ist, als Unfallfolge hingestellt 
wird: Ich meine die sogenannte Otosklerose, einen Knochenwucherungs- 
process, bei welchem es zur tbeilweisen oder volligen VerknOcherung 
der Steigbiigelfussplatte kommt. Hierbei zeigt das Trommelfell regel- 
recbtes Aussehen, die Tube ist durchgangig und es liegt deswegen die 
Annahmc nahe, dass es sich um eine Erkrankung des inneren Ohres 
bandele. Haufig kommen diese Patienten wegen Sausens und Zischens 
im Ohr zum Nervenarzt, welcher dann Wocben und Monate lang ohne 
Erfolg behandelt. 

Sind die Patienten jung, so segeln sie unter der FJagge der 
Neurastbenie, sind sie alt, so gelten sie als Arteriosklerotiker. 

Hier entscbeidet allein die Untersuchung vermittelst der Bezold- 
schen Tonreibe. Sie ergiebt Einengung der unteren Tongrenze und 
Verlangerung der Knochenleitung. Es handelt sich also um einen 
krankbaften Process im Mittelohr, der in das Gebiet des Ohren- 
specialisten gehort. 

Welche krankbaften Verftnderungen konnen sich nun am Stamm 
des Schneckennerven abspielcn? 

Abgesehen von den nacb Felsenbeinbriichen bcobachteten Zer- 
reissungen und Quetschungen des HOrnerven sowie den acut und chro- 
nisch entzundlichen Veriinderungen auf infectioser, constitutioneller oder 
toxischer Grundlage, die fiir den Nervenarzt wenigcr in Frage kommen, 
sind es namentlich die degenerativen Erkrankungen des HOrnerven, die 
das meiste Interesse vom Nervenarzt beanspruchen. Primfir findet sich 
die Degeneration als Ursache der erblicben progressive!] SchwerhOrig- 
keit, secundar in Folge Verengerung der Arteria basilaris oder auditiva 
internij, nacb encephalitischen Processen im Bereicb der Kerne und 
Wurzeln der HOrnerven, als Theilerscheinung der Taubstummheit, als 
luetiscbe Erkrankung, in 2—10 pCt. der Falle von Tabikern und 
schliesslich als Druckwirkung von Geschwulsten. 

Es handelt sich bei den letzteren namentlich um die sogenannten 
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Kleinhirn-Bruckenwinkelgeschwiilste, die in dem Raum zwischen Brucke, 
Medulla oblongata und Kleinhirn zur Entwickelung gel an gen und sicli 
meistens als Neurofibrome, Gliome, Sarkorae und Gummigeschwiilste 
chnrakterisiren. 

Die Taubheit bezw. Schwerhbrigkcit ist bierbei einseitig 
und zwar auf derselben Seite, auf welcher sicli die Erkrankung 
des Hcirnervenstammes abspielt. 

Audi in ihrem weiteren Verlauf, von den primaren Acusticuskernen 
bis zur Hinde des Schlafenlappens, kann die Horbahn geschiidigt 
werden, und zwar ausser durch Geschwiilste des Kleinhirns, der Briicke 
und durch Hydrocephalus, vor alien Diugen durch die Geschwiilste der 
Vierhiigelgegend. Diese Geschwiilste haben denselben pathologischen 
C’harakter wie die eben beschriebenen des Hbrnervenstammes. Sie 
gehen aucli hiiufig von der Zirbeldriise aus und greifen auf die Vier¬ 
hiigelgegend iiber. Dabei geniigt es aber, uni Horstbrungen zur Folge 
zu haben, niclit, dass nur das Vierhiigeldach ergriflfen wird, sondern die 
krankhafte VerRnderung muss auch die seitlieh und etwas tiefer dahin- 
ziehende Schleifengegend der Vierhiigelhaube ergriflfen haben. 

Das Hbrvermbgen zeigt sich bei Erkrankungen dieses Ab- 
schnittes der Horbahn, da die Leitungsbahnen sich in iihnlicher Weise 
wie die des Sehnerven bereits gekreuzt haben, doppelseitig gestdrt 
und zwar wird, da die Mehrheit der Fasern nacli der gegeniiberliegen- 
den Seite zieht, der stiirkere Grad der Hbrstorung auf der dem Herd 
gegeniiberliegenden Seite liegen miissen. Da aber in der Vierhiigel¬ 
gegend beide Bahnen dicht bei einander liegen, so werden in Wirklich- 
keit meist beide Bahnen geschiidigt und es kommt meist zu doppel- 
seitiger Taubheit (sogenannter Mittelhirntaubheit. Die Diagnose wird 
durch die gleicbzeitigen Storungen von Seiten anderer Hirnnerven ge- 
stellt (Augenmuskelstbrungen, Spraclistbrungen, Ataxie). 

Sowohl bei den Erkrankungen des Hbrnervenstammes wie auch 
der weiteren Horbahn hat man geglaubt, bestimmte gesetzmassige Ver- 
anderungen des Horfeldes feststellen zu kbnnen. So behaupten die 
einen z. B., Gradenigo und Rosenstein, bei Erkrankungen des 
Acusticusstammes werde die Hbrscharfe fur die mittleren Tone ge- 
schadigt. Wittmaack fand dagegen Ausfall der hohen und hdchsten 
Tone. Debereinstimmende Erfahrungen iiber den Ausfall der functio- 
nellen Horpriifung bei Schiidigungen des Acusticusstammes sind aber 
noch nicht erzielt worden. 

Nacli Bezold ist bei Erkrankung der Vierhiigelgegend die Hiir- 
wahrnehmung durch die Luft zuerst fiir die tiefen Tone herabgesetzt. 
Im weiteren Verlaufe eines Falles fand sich eine fortsclireitende Ein- 
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engung sowolil von der oberen wie von der unteren Seite her und 
schlicsslich blieb nur cine Insel iibrig, wie sie meist bei den hocli- 
gradigsten Brkrankungen des schallempfindenden Apparates — sowolil 
des Nervenstammes wie des Labyrinthes — bcobachtet wird. Ebenso 
bat Siebenmann bei einem vorziiglich beobachteten Fall von Er- 
krankung der Vierhiigelgegend gerade die tiefen Tone beeintrachtigt 
gefunden. Die bislier beobachteten Falle geniigen aber nocli nicht, uni 
charakteristische Veranderungen des Hbrfeldes bei Erkrankung der 
centralen Horbahn aufstellen zu konnen, so dass man mit einer ge- 
wissen Sicherheit bei ihreni Vorhandensein auf Affectionen der cen¬ 
tralen Horbahn schliessen kann. Noch unsicherer sind unsere Kennt- 
nisse fiber das Verhalten des Horverrabgens bei Erkrankungen 
des Sch 1 afenlappens und des in der Rinde desselben gelegenen 
Horcentrums. Es ist nicht anzunehmen und auch nicht beobachtet, 
dass Schlafenlappeiiabsces.se einer Seite Taubhcit des der Seite des 
Krankheitsherdes gegeniiberliegendcn (Mires zur Folge liaben, da ja die 
centrale Horbahn von der Kreuzung ini Mittelhirn an Fasern beider 
Hornerven enthalt. Gekreuzte Schwerhorigkeit ist mehrere Male beob¬ 
achtet worden. Wernicke sab doppelseitige Taubhcit bei guninibsen 
Veranderungen in beiden Schlafenlappen. 

In die Rinde des Schliifenlappens wird sowohl das allgemeiue 
Hbrcentrum und in die Rinde des linken SchlRfenlappcus auch das 
Centrum fur die Wortklangbilder verlegt, (lessen Schadigung zur senso- 
rischen Aphasio fiilirt. In wie weit sich das allgemeiue Horcentrum 
mit deni acustisclien Sprachcentrum deckt, ist noch nicht entschieden. 
Methodische Untersuchung bei Herdeu in dieser Gegend mittclst der 
Bezold'schen Tonreihe und Vergleich des Ausfalles der Horpriifung 
mit dem Sectionsbefund kbnnten vielleicht zur Entscheidung dieser 
Frage beitragen. 

Bei einseitiger Schadigung des Horcentrums muss theoretisch 
Herabsetzung des Horvermogens auf beiden Oliren und zwar vorwiegend 
auf der dem Krankheitsherd entgegengesetzten Seite auftreten. 

Eine dauernde Herabsetzung des Horvermogens bei einseitigen 
Herden dieser Gegend ist bis jetzt noch nicht beobachtet worden. 

Das Verhalten des Horvermogens fur alle Tone der Tonreihe 
bei der sogenannten subcorticalen sensorischen Aphasie ist 
ebenfalls noch nicht genau studirt. Bei dieser Erkrankung sieht man 
hiiufig, wenn sie den linken Schlafenlappen befallen hat, neben der 
Worttaubheit auch die Unfahigkeit, musikalische Erzeugnisse zu ver- 
stehen. Liepmann hat gefunden, dass Worttaubheit bestehen 
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kanu, ohne dass das HOrvermogen fiir T8ne soweit gesckhdigt ist, dass 
die Aufbebung des Sprachverstiindnisses erklarlick wird. 

Wie Freund nachgewiesen hat, kann subcorticale sensorische 
Apkasie durcb doppelseitige Labyriutherkrankung vorgetiiuscht werdcn. 

Ueber die Folgen der isolirten Erkrankung der rechten oberen 
Schlafenwindung bestehen iiberhaupt noch keine brauclibaren Mit- 
theilungen, aus denen man auf das Verhalten des Horvermogens 
schliessen kann. 

Wir sehen also, dass die Ergebnisse der functionellen Horpriifung 
bei den Erkrankungen der einzelnen Abschnitte der Horbalm noch nicht 
derart gesichert sind, dass aus ihnen der Schluss gezogen werden kann, 
welcher Tbeil des schallempfindenden Apparates erkrankt ist. Es ist 
aber nicht ausgeschlossen, dass sorgfaltige, inethodische functionelle 
Prufungen des Horvermogens bei fast alien Erkrankungen, welche mit 
Horstorungen einhergeben, unsere Kenutnisse iiber die Physiologie und 
die Pathologic des Horens soweit erweitern, dass wir aus dem Ausfali 
der Horpriifung erkennen konnen, welche Abschnitte der gesammten 
Horbahn von der Schnecke bis zur Hirnrinde und bis zu welchem Grade 
dieselben gesch&digt sind. 

Zum Schluss mochte ich noch die Untersuchungen von Wanner 
und Gudden erwahnen, welche mir von ausserordentlich praktischer 
Wichtigkeit zu sein scheinen. Diese beiden Forscher haben namlich 
Folgendes gefunden: 

Bei gewissen Erkrankungen des Schadelknochens oder Gehirns liisst 
sich cine wesentliche Verkurzung der Knochenleitung bei regelrechtem 
Horvermogen fiir Luftleitung feststellen. Da diese Verkurzung der 
Knochenleitung sich bei Erkrankungen fand, bei welchen erfahruugs- 
gemass eine organische Veriinderung im Gehirn angenommen werden 
muss, wie bei der cerebralen Kinderlahmung, der progressive!! Para¬ 
lyse, der Epilepsie, der Lues, dem chronischen Alkoholismus odcr bei 
anscheinend rein fnnctionellen nervosen Storungen, bei denen aber die 
Section organische VerSnderungen (Verwachsungen der Dura mit dem 
Schadeldach) ergab, so ist man nach Wanner und Gudden berechtigt, 
eine organische Veriinderung im Schiidelinnern anzunehmen, wenn die 
Knochenleitung wesentlich verkiirzt, die Luftleitung regelrecht erhalten 
ist. Wesentlich ist die Verkiirzung, wenn sie fur die Stinimgabeln A 
und a 1 mindestens 4 bezw. 2 Secunden betragt. Geringe Schwankungen 
der Knochenleitungsdauer kommen nilmlich auch unter gesunden Ver- 
hilltnissen vor. Durch Aufsetzen der tonenden Stimmgabeln auf ver- 
schiedenen Stellen des Schadels und Bestimmung der Punkte, von 
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welchen mis die Verkiirzung der Knochenleituug abnimmt, ist sogar 
eine gewisse Flachenlocalisation der Veranderungen ermoglicht. 

Das Feb leu der Verkiirzung der Knochenleitungsdauer bei regel- 
rechter Luftleitungsdauer gestattet selbstverst&ndlich nicht den entgegen- 
gesetzten Schluss, dass organische Veranderungen nicht vorliegcn. 

Wir liaben soust kein Mittel diese Verwachsungen nachzuweisen 
und die mit ibnen Behafteten wurden friiher, da sie meist iiber Kopf- 
scbmerzen und Schwindel klagten, entweder fur Simulanten angesehen 
oder in den grossen Topf der traumatischen Neurosen geworfen. Unter 
dieser Diagnose siiul sie aucb veroffentlicht. 

Da wir aber unter Neurose eine rein functionelle Erkrankung ver- 
standen wissen wollen, so diirfen solclie Falle unter diesen Krankheits- 
begrifif nicht eingereiht werden. 

Wir werden, glaube ich, schliesslich dahin kommen, nur noch von 
functionellen und organischen Erscheinungen einer Krankheit zu sprecben 
und als funktionell nur das anzuerkenuen, was primar rein psvchisch 
bedingt ist. 

W'enn wir also als reine traumatische Neurosen nur die Krankheits- 
bilder anerkennen, bei denen das PrimJlre die psycbischen Vorgangc 
bilden, nur dann konnen wir verstehen, warum die traumatischen Neu¬ 
rosen bei oft nur geringen korperlichen Verletzungen einen so schweren 
und hartniickigen Verlauf nehmen. 

Bei den reinen traumatischen Neurosen kann nun das Horvermogen 
bei Priifung vermittelst der Bezold-Edelmann'schen Tonreihe auch 
ein charakteristisches Verhalten zeigen. 

Da in der Litleratur derartige Falle noch nicht beschrieben sind, 
so liabe ich eine ganze Reilie derselben untersucht. Das Resultat ist 
folgendes. 

Knochen- und Luftleitungsdauer konnen verkiirzt sein und zwar 
umsomehr, je langcr die Untersuchung dauert. Die Starke der Ver¬ 
kiirzung bangt von dem jeweiligen psychischeu Zustande ab. Sic ist 
an den cinzelnen Tagen keine constante. Es handelt sicb offenbar um 
Ermudungserscheinungen. 

Meine Herren! Sie kSnuen mir entgegnen, diese Uutersuchungeu sind 
Sacbe des Ohrenarztes. 

Gewiss! Zur Feststellung der am Trommelfell und Mittelohr sicli 
abspielenden Veranderungen bedurfen wir der Unterstiitzung des Ohren- 
specialisteu, die Untersuchung des inneren Obrs gelibrt aber in das 
Grenzgebiet, auf dem beide bescblagen sein miissen, wie ja aucb der 
Nervenarzt die Handhabung des Augenspiegels verstehen und die am 
Augenhintergrund sich abspielenden Veranderungen keunen muss. 
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Ini Interesse des Gesaraniturtheils, das ja auf viele Einzelbeob- 
achtungen sich griindet, liegt es, wenn diese Beobachtungen mbgliclist 
von einer Person gemacht mid dadurch glcichmiissig bewerthet werdeu. 

Auch die beste Beschreibung giebt uns kein so klares Bild von 
dem Verkalten des Untersuchten bei dor Untersuchung wie die eigene 
Beobaclitung. 

Da aber in unsern besten Lehrbiichern die Beschreibung der func- 
tiouellen Prufung des Horvermogens und die Ergelmisse dieser Unter- 
suckmigsmethode nocli recht stiefmiitterlich behandelt sind, der viel- 
beschaftigte Practiker wohl das Bediirfnis, nicht aber immer Zeit und 
Gelegenheit hat, sicli fiber complicirte Untersuchungsmethoden zu orien- 
tiren, welche dem Grenzgebiet mit einem andern Specialfach angc- 
hiiren, so habe ich geglaubt die Gelegenheit wahrnehmen zu diirfen, 
diese Untersuchungsmethode vor einem grosseren Forum vorzutragen. 
Die haufigere Anwendung derselben wild vielleicht mancben wisscn- 
schaftlichen Beitrag zur Kenntnis der Physiologie und Pathologie der 
Hbrwahrnehmung bringen, dem Begutachter fiir Unfallverletzungen ist 
sie aber ein wicbtiges Hilfsmittel zur Feststellung, ob und inwieweit 
die beklagten Beschwerden berechtigt sind oder nicht. 
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XXII. 

Aus der Universitats-Kinderklinik der Koniglichen Charite 
in Berlin (Director: Geh. Hath Prof. Dr. 0. Heubner). 

Zur Kenntniss der patliologischen Anatomie und 
der Pathogenese eines unter dein Bilde der auf- 
steigenden Landry’sclien Paralyse verlaufenden 
Falles von Poliomyelitis acuta beim Kinde. 

Von 

Dr. Therese Savini-Castano und Dr. Kmil Savini. 

(Hierzu Tafel IV und 6 Abbildungen im Text.) 


In den letzten Jahren liaben sich eine Anzahl Autoren mit dein Studiuni 
der Poliomyelitis beschaftigt und trotz des gro.ssen Bemiihens festzu- 
stellen, ob die ersten Veranderungen seitens des interstitiellen Gewebes 
oder aber von Seiten der Ganglienzellen ausgehen, ist man bis jetzt zu 
keinem positiven Resultat gekommen. 

Seitdem Charcot im Jahre 1870 sich auf Grund seiner Untcr- 
suchungen fiir die parenchymatose Kntstehung des Processes ausge- 
sprochen hat und kurz nachher Roger und Damaschino einen Fall 
veroffentlichten, in welcbem die hauptsachlichen Veranderungen die Ge- 
fiisse betrafen, liaben sich die nachfolgenden Verfasser, entsprechend 
den von ilinen gefundenen Veranderungen, fiir die eine oder die andere 
Ansicht ausgesprochen. Man muss sagen, dass mit Unrecht vielleicht 
der Kntziindung eine zu grosse Rolle beigemessen wurde, und dass fur 
die Charcot’sche Theorie bloss bin und wieder sich einige Anhanger 
gefunden haben. 

Bevor wir in eine ausffihrliche Besprecbung der verschiedenen An- 
sichten eintreten, mochten wir hier erst die Krankeugeschichte 
folgen lassen. 

Kurt U., Farberssohn, 1 Jahr und 3 Wochen alt, wurde am 12. Juli 190(1 
in die Kinderklinik aufgenommen und starb am 23. Juli 1900. 
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Anamnese. El tern sind bisher angeblich gesund gewesen. Anfang 1906 
Infection desVaters mit Lues, Aborte bei der Mutter sind nicbt vorgekommen; 
aber vor 7 Wochen Geburt eines macerirtcn ausgetragenen Fotus. Lungen- 
krankheiten bestanden nicht. Keine Gescliwister. Die Familie lebte in aus- 
kommlichen Vcrhaltnissen, in einer feuchten, dumpfen, etwas dnnklen 
Wohnung. 

Plaschenkind, bekam zuerst balb Mich mit Nahrzucker; init i / 4 Jahr 
wegen Durchfalls Schvveizcnnilch * von 1 Jahr ab VoJlmilch, etwa 2 Liter 
taglicb. Seit dem 4. Juli 1906 Liebigsuppe, 3stiindlich je etwa 140 g. Die 
ersien Zahne bekam es im Februar 1906; im April 1906 ling es an zu laufcn, 
selbstst&ndig aber noch nicht. Zur selben Zeit hat es angefangen etwas zu 
sprechen. Wegen Masern noch nicht geimpft. 

Im August 1905 Durchfall: im December 1905 diphtheritischer Croup 
mit Erstickungsanfallen, Am 10. Mai 1906 Masern mit llusten und Ohren- 
laufen, nach 4 Wochen vollstiindige Genesung. Anfang Juni 1906 Fall aus 
dem Bett auf den Kopf; keine Kriimpfe, der Arzt konnte nichts feststellen; das 
Kind liess ein paar Stunden lang keinen Urin, sonst war os aber ganz munter, 
trank gut und lief auch. 

Jetzige Krankheit. Am 21. Juni 1906 wurde das Kind sehr unruhig, 
besonders des Nachts, schrie viel, scheinbar ohne alien Grund. Appetit war 
sehr schlecht. Es ffihlte sich sehr heiss an, war blass. Als die Mutter es an- 
ziehen wollte. zuckte es mit den Beinen zusammen, konnte nicht mehr ordent- 
lich stehen, allmahlich konnte es sich uberhaupt nicht mehr auf den Ffissen 
halten. Die Beine hingen schlalT herab. — Eine Woche spiiter, am 28. Juni, 
wurde auch der rechte Arm schlalT, so dass das Kind nur mit Miibe die Flasche 
halten konnte. Auch bier nahm die Schwachc allmahlich zu. Ein paar Tage 
spater, am 3. Juli 1906, konnte es auch nicht mehr sitzen, fiel vorn oder hinten 
fiber. Kriimpfe hat es nicht gehabt, war auch bisher nicbt bewusstlos; seit dem 
10. Juli 1906 dagegen ist es ohne Besinnung und kennt jetzt seine Umgebung 
nicht mohr. Schnupfen, Husten und Auswurf sind nicht vorhanden. Keine 
Leibschmerzen, kein Erbrechen, Stuhlgang in letzter Zeit dfinn, hiiulig (4 bis 
5 mal am Tage); aufgetriebener Leib seit dem 8. Juli. Urin war unveriindert. 
Kein Exanthem oder Oedem. — Ohren und Augen ohne Besonderheiten. 

Status praesens. Puls 192, Athmung 72, Temperatur 39,5. 

Constitution. 78 1 / 2 cm langes Kind, kraftig entwickelt; Musculatur 
und Fettpolster etwas schlalT; Knochenbau w r enig rachitisch, Rosenkranz kaum 
angedeutet. Passive Korperlage. 

Sensorium benommeu, das Kind verzieht das Gesicht beim Schreien, 
reisst die Augen auf, sieht starr in die Weite, fixirt wenig, hat weder Yater 
noch Mutter erkannt. 

Auf Stirn, Rumpf und oberen Extremitaten kleinor fleckiger rother Aus- 
schlag mit miliaren Bliischen. 

Im Nacken bis erbsengrossc Driisen, ebenso in Axillarhohle und Leisten- 

beuge. 

Umfang des Kopfes 48 cm. Fontanelle geschlosson, keine Craniotabes. 
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— Die Augen sind mehr beweglich nach oben und unten, weniger zur Seite; 
Pupillen gleich, nicht erweitert, reagiren auf Licht. Mund: Unten 4 Schneide- 
zahne, oben die beiden mittleren vorhanden, Sussere eben im Durchbrechen. 
Zunge feucht, unregelmiissig belegt. Rachen gerbthet. 

Brust leidlicb gut gewolbt: Athmung erfolgt etwas scbwacb, vorzugs- 
weise durch Diaphragma. 

Lungen, Herz und Leiborgane zeigen normalen Befund. Der Leib zeigt 
eine starke Auftreibung, durch Lahmung der Bauchmuskeln verursacht. 

Urin enthalt Eiweissspuren, keine Cylinder, keinen Zucker, keine Diazo¬ 
reaction. 

Stuhlgang normal. 

Motilitat. Das Kind kann weder sitzen noch stehen, sondern fallt 
schlaff in sich zusammen; Kopf kann etwas zur Seite bewegt werden. Die 
Muskeln der unteren und oberen Extremiiiiten sind paretisch. Die beiden 
schlaffen Arme konnen keinen Gegenstand halten. — Die Patellarreflexe 
sind an beiden Beinen erloschen, sowie auch die anderen Haut- und Sehnen- 
reflexe bis auf Cremaster- und Bauchdeckenreflexe, die bloss angedeutet sind. 

Sensibilitat vorhanden, sowie die Tast- und Schmerzempfindung und 
der Kiilte- und Warmesinn, aber entschieden herabgesetzt und verlangsamt. 

Gebbr unsicher. Sehvermogen vorhanden. Geruch: gegen Asa 
foetida und PfelTerminz keine Reaction oder Zeichen des Behagens; beim Vor- 
halten eines Aetherbausches folgt jedoch eine ablehnende Verzerrung des Ge- 
sichtes, bis der Aether entfernt wird. Geschmack: gleichgiiltig ob Chinin 
oder Syrup auf die Zunge gebracht wird. 

Elektrische Untersuchung. Galvanisch: Der rechte Nervus peroneus 
zeigt die minimale KaSZ. bei 15—16 M.A. und AnSZ. KaSZ. T.inker Pe¬ 
roneus zeigt dasselbe. Die Zuckungen sind triige. 

Mit dem faradischen secundiiren Strom zeigt Peroneus beiderseits — links 
deutlicher wie rechts — die minimale Zuckung bei 20 mm Rollabstand; triige 
Zuckungen. 

Rechter Ulnaris: FaZ. : 20 mm ltA.; KaSZ. = 13—14 M.A. Linker 
Ulnaris: FaZ. :35 mm RA,: KaSZ. = 10—11 M.A. Beiderseits AnSZ.KaSZ. 
und die Zuckung triige. 

Facialis bei wesentlich schwiicherem Strom deutiich erregbar. Die ubrigen 
Muskeln, besonders die der oberen und unteren Extremiiiiten, zeigen auch bei 
directer Elektrisirung AnSZ. |> KaSZ. und langgezogene Contractionen. 

Lumb alp unction gab bei 300 mm Druck 15 ccm klare Fliissigkcit, 
welche durch einen Tropfen Blut etwas getriibt war. Im Centrifugal nur Blut- 
zellen. Culturen steril. 

Behandlung. Unguentum hydrarg. colloidale 0,5 tiiglich zur Einreibung 
der verschiedenen Korpertheile nach der Reihe und Strychnin 0,001 taglich 
subcutan. 

16. Juli 1906. Puls 174, Athmung 72. Das Kind athmet oberflachlioh, 
fixirt und scheint bei Bewusstsein zu sein. Die Augen nach alien Seiten be¬ 
weglich: keine Augenmuskelliihmung vorhanden. 
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Lumbalpunction: Druck nicht wesentlich erhoht. 1m Centrifugat 
rothe Blutkorperchen, wenig weisse. Am Hinterkopf zwei Druckgeschwiire, die 
Haut in der Umgebnng gerothet. Behandlung wie oben. 

18. Juli. Puls 180, Athmung 74. Das Kind ist ruhiger geworden, theil- 
nahmsvoller. Lahmung der Beine noch vollstandig, am Korper ist geringe Be- 
wegung zu beobachten. Es lachelt ctwas. 

Behandlung: Strychnininjection 0,01 jeden zweiten Tag. Tagliche Ein- 
reibungen. 

22. Juli. Puls 190. Athmung 80; Kind liegt wieder vollkommen un- 
beweglich, trinkt aber gut; Athmung beschleunigt und sehr oberflachlich. Der- 
selbe Zustand den ganzen Tag iiber bis Nachts 1 Uhr, wo der Exitus letalis 
eintritt. 

Klinische Diagnose: Poliomyelitis anterior acuta. 

Section: Am 23. Juli um 11 Uhr vormittags (10 Stunden post mortem). 
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Sectionsbefund: Gut genahrtes kraftiges Kind mit reichlichem Fett- 
polster. 

Riickenmark ziemlich derb, am Halsmark erkennt man makroskopisch in 
den Vorderhornern anscheinend einige blasse Fartien; die Goll’schen Strange 
im Halsmark erscheinen stellenweise etwas gran. 

Gehirn ausserlich ohne Besonderheiten. 

Ventrikel nicht vergrossert. 

Uebrige Organe nicht socirt. 

Makroskopisch ist in dem in Miiller’scher Flussigkeit geharteten Ge- 
hirne, das durch Frontalscheiben der beiden Hemrspharen geschnitten ist, 
folgendes nachgewiesen: 

Die graue Substanz ist von normaler Dicke, wiihrend die weisso Sub- 
stanz, die Ganglienhiigel und die Medulla oblongata hier und da etwas dila- 
tirte Gefasse enthalten. Abgesehen hiervon ist im Grosshirn nichts zu be- 
merken. — Das Riickenmark lasst nach der Hartung in Miiller’scher Flussig¬ 
keit die leichte Erweiterung der Gefasse der Vorderhiirner, die als kleine 
rothc Punkte hier und da zu erkennen sind, deutlich hervortreten, was beson- 
ders im Halsmark, und zwar im unteren Theile des Cervicalmarkes und im 
mittleren Theile des Brustmarkes der Fall ist; nicht viel weniger aber ist die 
Hyperamie auch im Lendenmark zu sehen. 

Technik und mikroskopische Untersuchung. 

Die ausfiihrliche mikroskopische Untersuchung wurde an den Pedunculi 
cerebri, an der Briicke, an der Medulla oblongata und am Riickenmark ge- 
macht. — Die Hartung erfolgte in Miiller’scher Flussigkeit, die ersten drei 
Tage aber in 15 proc. Formalinlosung; einige Fragmentc von verschiedenen 
Hohen des ltiickenmarks sind nur in 15 proc. Formalin gehartet, andere in 
96 proc. Alkohol. 

An alien diesen Nervensystemtheilen haben wir Serienschnitte gemacht; 
am Riickenmark sind die Serienschnitte an den Hohen fast alter Nervenwurzeln 
in Abstiinden von 8—10 mm vorgenommcn. 

Die Schnitte sind nach verschiedenen Yerfahren gefarbt, und zwar wurden 
fiir die Nervenzellen folgende Yerfahren angewandt: 

1. Nisslfiirbung (Methylenblau mit venetianischer geschabter Seife) an 
Celloidinsclinitten vom Alkoholmaterial mit schoneren Resultaten als vom 
Formalinmaterial. 

2. Neutralrothfarbung von Rosin. 

3. Golgi’sche Sublimatmethode ohne Einbettung der Stuckchen mit 
Einschliessen der Schnitte in Xylol-Dammarlack ohne Deckglas. 

Bielschowsky’s und Cajal’s Fibrillenfarbung. Von Cajal wurde das 
beim Alkoholmaterial angewandte Yerfahren benutzt, 4 Tage lang in 1,5 proc. 
Argentum nitricum-Impragnation, und mit Hydrochinon 2,0, Aq. dest. 1(X),0, 
Formalin 5,0 und schwefligsaures Natron 1,0 als Reductionsmittel nachbe- 
haudelt. 

Fiir die Markscheiden wurden benutzt: 
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1. Marchifarbung mit schneller, 2 Tage dauerndcr Einbettung in Celloi- 
din nach Osmiumsaurebehandlung und nachfolgonder Einschliessung derkurze 
Zeit mit 96 proc. Alcohol behandeltcn Schnitte aus Cajeputol in Chloroform- 
balsam mit ganzlichcr Vermcidung von Xylol. Carmin oder van Gieson 
diente zur Nachfarbung. 

2. Weigert-Pal mit Nachfarbung von Carmin oder van Gieson. 

3. Benda’sVerfahren mit Eisenhamatoxylinfiirbung bei Formalinmaterial 
und Weigert’s Ferricyankalilosungdilferenzirung mit anschliessender Sudan- 
nachfarbung und Glycerineinbcttung. 

Die Achsencylinder wurden mit Nigrosin und nach der van Gieson- 
schen Methode gefarbt. 

Neurogliafarbung nach Weigert. 

Ausserdem Benda’s Eisenhiimatoxylin-)-van Gieson und die Ver- 
fahren von Giemsa und Sand, urn die verschiedenen freien Kernarten, die im 
Praparate vorkommen, zu differenziren. 

Sand in Brussel 1 ) hat kurzlich mehrere Verfahren angegeben, 
vermittels deren er die Neuronophagen von einander und sogar die 
mesodermalen leukocyUiren Elemente von den Neurogliakernen unter- 
scheiden kann. Die Methode, die wir angewandt haben, ist die folgende: 
Nach Alkoholhartung und Paraftineinbettung f&rbt man 10 Minuten lang 
in einer 2 proc., wiisserigen Ldsung von Cresylviolett. Abspiilen in 
destillirtem Wasser; Uebertragen in 50 0 Alkohol und Differenzirung in 
Alkohol 50°, 45 ccm-j-Aq dest. 45 -J- Alkohol 90° mit 1 proc. HC1.10. 
Die Differencirung soil unter dem Mikroskop beobachtet und sogleich 
unterbrochen werden, sobald die Leukocyten aus den Gefassen oder 
die Kerne der Gefiisswande blass geworden sind. — Nachdem 10 Sec. 
lang Abspiilen in 50 0 Alkohol und liingeres Nachspiilen in Wasser, um 
jede Spur von Siiure zu entfernen. Uebertragen in absoluten Alkohol 
und Nachfarbung des Grundes mit 1 proc. alkoholischer Erythrosinlosung; 
Abspiilen in absolutem Alkohol und gewohnliche Einbettung der Schnitte 
in Canadabalsam. 

Die Leukocyten- und die Bindegewebskerne sollen blauviolett ge¬ 
farbt werden, die Nervenzellen blassblau, der Grund und die Neuro- 
gliakerne rosa. 

Endlich wurden noch verschiedene Verfahren angewandt, um zu 
versueben, die Bakterien in Schnitten zu fiirben, und zwar folgende: 
nach Gram und nach dem modificirten Verfahren von R. Pfeiffer, 
so wie wir os in Benda’s Laboratorium geiibt haben, namlich 5 Mi¬ 
nuten in concentrirtem Carbolfuchsin und langsamer Differenzirung in 

1) R. Sand (de Bruxelles), La Neuronophagie. Mtimoires de l’Acad£mie 
royale de Belgique. 1906. 
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absolutem Alkohol, zu dent bei einein Schalchen 1 Tropfen Essigsaure 
zugesetzt wird. Im Moment, wo der Schnitt einen rothvioletlen Ton 
annimmt, iibertragt man ihn in Xylol und schliesst ihn in Canada- 
balsam ein. 

Bevor wir die Technik sebliessen, mbchten wir nocli bemerken, 
dass bei alien F&rbungen sammtliche Manipulationen an den grossed 
wie auch an den kleinen Sclmitten mittels Papierunterlage gemacht 
wurden, und zwar liaben wir immer kleine Stiickchen Palmettopapier 
genominen und der Schnitt wurde von Schalchen zu Schalchen mittels 
dieser Unterlage, die mit der Pincette gehalten wird. auf diese mit 
einem dunnen Pinsel gebracht. — In dieser Weise werden die feinsten 
Schnitte sehr zart behandelt und nie zerstort; ausserdem lassen sich die 
Praparate tadellos ausbreiten, indent man die Unterlage mit dent Schnitt 
nach. unten auf den Objecttrager bringt, das Papier abhebt und das 
Praparat auf dem Objecttrager weiter behandelt. Durch dieses Ver- 
fahren haben wir nie, auch nicht an den grossen Ponsschnitten, Falten 
bekommen. 

Die Serienschnitte wurden auf numerirtcn Papiertellern aufgchoben 
und in der strikteu Reihenfolge behandelt. 

Um die Beschreibung der mikroskopischen Veranderungen nicht an 
luteresse einbussen zu lassen, da dieselben am ganzen Ruckenmarke 
nicht wesentlich verschicden sind, werden wir die Beschreibung nicht 
an der HOhe jeder Nervenwurzel, sondern an grbsseren Regionen vor- 
nelimen, wie wir weiter unten sehen werden: 

Rtickenmark. x ) 

Oberes Cervicalsegmont an der Uebergangsstelle zur Medulla ob¬ 
longata und an der Hohe des 1. und 2. Cervicalnerven. 

In nach Benda mit Eisenhamatoxylin gefarbten Priiparaten (Nach- 
fiirbung mit van Gieson) sieht man, dass weder die l'ia mater, noch die 
Septen, die von ihr stammen, verdickt oder mit liundzellen infdtrirt sind. Die 
Gefasse der Pia und der Fissura mediana anterior sind etwas erweitert, mit 
Blut gefiillt nnd enthalten zahlreiche Leukocyten; diejenigen der grauen Sub- 
stanz, die an der Hohe nicht erweitert sind, haben zwar etwas erweiterte peri- 
vasculare Raumc, die eine blass gefarbte, homogene, manchmal leicht granu- 
lirte Masse enthalten, aber keine Rundzellen, nur ausnahmsweise 1 oder 
2 Leukocyten. 

Die Vorderhorner enthalten im Ganzen je 25—30, meist in 2 Gruppen 

1) Praparate sind bereits auf der Padiatrischen Tagung der Kinderarzte 
am 23. Marz 1907 in Dresden von Herrn Geh.-Rath Prof. Heubner demonstrirt 
worden. 
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angeordnete Ganglienzellen, von denen einige fast nicht verandert, von nor- 
rnaler Form und mit erhaltenen Fortsatzen versehen sind, andere dagegen haben 
nur undeutliche Dendriten, dillus tingirte Nissl’sche Kbrperchen und ihr Kern 
hebt sich nicht deutlich vom Protoplasma ab. Es giebt neben diesen auch noch 
andere Ganglienzellen, die nur ihre normale Form behalten haben, aber keine 
Fortsatze und keinen Kern mehr besitzen; ihre chromatophilen Elemente sind 
blass, vereinzelt und von unregelmassiger Anordnung; ausserdem kommen 
manchmal auch homogene runde Klumpen mit nur vereinzelten, ditTus ge- 
farbten chromatophilen Kornchen vor. Die Strangzellen, die in der ganzen 
grauen Substanz verstrcut liegen, enthalten theihveise ein homogenes und 
schwach gefarbtes Protoplasma. Der Centralcanal, der ein von vom nach 
hinten verlangertes Dreieck darstellt, ist complet mit Flimmerepithel aus- 
gekleidet; vorn und hinten nur ist manchmal je ein kleiner Zwischenraum 
zwischen den Ependymzellen zu sehen. Der Inhalt des Canals besteht in einer 
feiu granulirten Substanz, mit einigen Leukocytenkernen durchsetzt. Hinter 
dem Ependymcanal befindet sich eine grosse Menge Neurogliakerne, die dicke 
kleine Kreise darstellen. Die Achsencylinder sind zumeist scharf gefiirbt; in 
den Pyramidenvorder- und -seitenstrangbahnen ist manchmal der Achsen¬ 
cylinder nicht zu sehen, einige Mai gequollen. In der ganzen weissen Sub¬ 
stanz lassen sich neben den Neurogliakernen auch andere kleinere und scharfer 
gefarbte Kerne, die nicht so zahlreich wie die ersteren sind, nachweisen. 

In mit Neutralroth gefiirbten Praparaten zeigen die Ganglienzellen die- 
selben Veranderungen, die wir eben an van Gieson’schen Praparaten be- 
schrieben haben. 

Die Cervicalregion an der Ifohe des 3.-4. Ccvvicalnerven. 

Auf nach March i behandelten Praparaten ist Folgendes zu sehen: Die 
Pia mater, gut erhalten, ist nicht verdickt; die Gefasse dieser Haut sind prall 
mit Blut gefullt, worin sich einige Leukocyten mit kleinen schwarzen, scharf 
begrenzten Kornchen befinden. Die Gefasse der grauen Substanz haben leicht 
erweiterte Lymphscheiden, die aber keine Fettkornchenzellen enthalten. Die 
Wande der Gefasse selbst enthalten auch keine solchen Zellen, nur kommen sie 
ganz vereinzelt im Gefassinhalte vor. Die Vorderhorner besitzen ein dickes, 
aus Neurofibrillen gebautes Netz; Kings dieser feinen Fasern sind hier und da 
scharfe kleine schwarze Fettkornchen bemerkbar. Die Ganglienzellen sind 
leicht von der Umgebung zu unterscheiden, jedoch nicht mit Fettkornchen be- 
setzt. Die weisse Substanz enthalt degenerirte Markscheiden, besonders in 
ihren Pyramidenstriingen, und mehr im Tiirck’schen Strange als in der 
Pyramidenseitonstrangbahn. Im Fasciculus Burdachi lassen sich auch zahl- 
reiche degenerirte Markscheiden wahrnehmen. Die vorderen Wurzeln enthalten 
veriinderte Markscheiden mit Anhiiufung schvvarz gefiirbter Sohollen, die auch 
in den hinteren vereinzelt vorkommen. 

In nach Weigert-Pal geiarbten Praparaten findet sich in der grauen 
Substanz ein dichtes, aus Neurofibrillen gellochtenes Netzwerk, dessen Maschen 
hellgelb gefarbte Ganglienzellen enthalten; einige dieser Maschen sind leer, 
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besonders in der medialen Gruppe des Vorderhorns, so dass man, nach ihrer 
Lage und Form zu schliessen, annehmen kann, dass die Ganglienzellen ver- 
schwunden sind; andere Maschen enthalten nur Reste von Ganglienzellen. 
Mit starker Vcrgrbsserung erschoint das beschriebenc Notz ungloichniiissig ge- 
fiirbt, manche Fibrillen sind von blasser, die meisten abcr von intensivcr 
Fiirbung. Die beiden grauen Commissuren sind aus feinen Fasern, von denen 
einige blass und kaum zu sehen sind, gebildet. Die weisse Commissur besteht 
aus zahlreichen gekreuzten, soharf gefiirbten Fasern, die liings, quer oder schrag 
verlaufen. Die Nervenfasern der Hinterhorncr, wenn auch nicht alle, sind aber 
gut violett gefiirbt. Die vorderen Wurzeln enthalten theilweise blass gefarbte 
Marksoheiden, unregelmassig und nicht scharf begrenzt; viele sind sehr ge- 
dehnt und diinnwandig. Die hinteren Nervenwurzeln haben im Vergleich zu 
den vorderen weniger blassc und weite Markscheiden. Die Pyramidenvorder- 
und -seitenstrangbahnen enthalten Nervenfasern, deren Markscheiden meistens 
eng, diinn und blass erscheinen. Im Goll’schen und im Rurdach’schen 
Strange besonders, jedoch auch im Fasciculus cerobellospinalis, giebt es dege- 
nerirto Markscheiden; in den anderen Striingen sind die Myelinscheiden inten- 
siver gefiirbt, dicker, grosser und scliarfer begrenzt als in den ersteren. 

In nach Weigert-Pal, mit van Gieson nachgefiirbten Praparaten, 
gewahrt man, dass die Gefiisse der Fissura mediana anterior erweitert, voll mit 
Blut gefiillt und mit weiten Lymphscheiden versehen sind. Die Gefasse ent¬ 
halten zwischen den rothen Blutkorperchen grosse runde Zellen von blass- 
rother Farbe, mit vereinzelten grossen, scharf begrenzton schwarzen Korperchen. 
In der grauen Substanz beiderseits des Centralcanals sind einige Gefiisso mit 
erweiterten perivascularen Raumen anzutrelTen. Die Elemente der grauen Sub¬ 
stanz scheinen in der Umgebung nicht comprimirt zu scin. Die Lymphscheiden 
enthalten eine homogene rosablasse Masse und ausnahmsweise nur wenige 
Kerne. In der weissen Substanz sind die Achsencylinder schon braunroth ge- 
fiirbt und ist zwischen ihnen und den Schwann’sehen Scheiden ein weiter 
freier Kaum bemerkbar, der die Markscheiden darstcllt. Der Ependymcanal ist 
in dieser Gegend auch vollstandig mit Flimmerepithel ausgekleidet und enthalt 
eine feiti granulirte Masse und mehrere Leukocyten, besonders mononucleiire. 
Um den Canal herum sind zahlreiche Neurogliakerne gruppirt. 

Die Ganglienzellen, die die von don Nervenfibrillen gebildeten Maschen 
ausfiillen, fangen an, sich in medialen und lateralen Gruppen zu ordnen. Die 
linke ventro-mediale Gruppe enthalt wenige Nervenzellen (3—5), von denen 
einige intensiv roth gefiirbt und mit vorhandenen blassen protoplasmatischen 
Fortsatzen ausgestattet sind; das Protoplasma ist intensiv und homogen gefiirbt, 
so dass die Nissl’schen Kornchen hiervon nicht zu unterscheiden sind: der 
Kern und das Kernkorpercheri sind auch stark tingirt und daher von einander 
schwer zu difTerenziren. Die anderen Commissurzellen zeigen sich meistens 
als runde fortsatzlose Klumpen, bei welchen bloss das Kernkdrperchen oder 
manchmal auch einige Tigroidschollen hervortreten; gewohnlich hat die Zolle 
eine homogene blasse Farbe. Die linke ventro-laterale Gruppe enthalt ca. 10 
grosse motorische Zellen. Hier sind neben normalen auch einige intensiv leuch- 
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tend rothe und homogene Zellen anzutreffen, deren Protoplasma, Kern und 
Nissl’sche Kdrper homogen tingirt sind, so dass eine Structur schwer zu er- 
kennen ist; andere Zellen sind blass gefarbt rait kaum angedeuteten oder 
fehlenden Dendriten, mil einem zerfallenden Kern und schwach sichtbaren 
chromatophilen Elementen; dazvvischen finden sich auch vereinzelte blasse 
und structurlosc Klumpen. — In der hinteren lateralen Gruppe sind links 14 
bis 15 Zellen im Durchschnitt und zwischen denselben auch hier solche, die 
rait schwacher Vergrosscrung intensiv leuchtend roth gefarbt aussehen, wobei 
nur das Kernkbrpcrchen starker gefarbt ist, das Protoplasma und der Kern 
heben sich von einander schwer ab; andere Zellen dieser Gruppe sind ganz 
blass und homogen gefarbt, fortsatz- und kernlos. Das rechte Vorderhorn 
enthalt in seiner vorderen inneren Gruppe einige geschrumpfte, mit erweitertem 
pericelluliirem Kaum versehcne Zellen; die meisten aber sind von unregel- 
miissiger runder Form mit fehlenden Fortsatzen, wobei der Kern und das 
Kernkbrperchen noch sehr blass angedeutet und die Nissl’schen Kdrner sehr 
wenig intensiver als der Grund gefiirbt sind. — In der vorderen ausseren 
Gruppe sind etwa je 15—16 Zellen zu zahlen, deren pathologische Zellen 
dieselben Degenerationsstadion zeigen, das hcisst von intensiv und homogen 
gefarbten Zellen bis zu runden, blass gefarbten Zellen und manchmal ge- 
schwollenen Massen; bei den geschrumpften Zellen sind ausnahmsweisc 
einer oder mehrere Kerne in dem ervveiterten pericellularen Raum zu 
finden. Die hintere aussere Gruppe enthalt 12—15 Zellen, zwischen 
welchen auch viel'c blasse und structurlose Klumpen sich befinden, die ent- 
weder keinen Kern und keine chromatophilen Elemente oder bloss einen zer- 
fallenen, nacb dem Rande verschobenen Kernschatten vorstellen. In dieser 
Gruppe sind die normalen Zellen selten. Die Strangzellen, die in der 
ganzen grauen Substanz zerstreut sind, sind besser gefarbt, wie die motorischen 
Zellen und fast unverandert. — Die Neurogliakerne sind etwas zahlreicher bo- 
sonders in der grauen Substanz. 

In nach Nissl gefarbten Praparaten, die die feinsten Veranderungen der 
Zellen besser erkennen lassen, kann man in den vorderen inneren Ganglien- 
zellengruppen durchschnittlich wenige Zellen (5—6) von unregclmiissigcr 
Form und mit zerfallenen Tigroidschollen entdecken, die auch als staubahn- 
liche Korperchen vorkommen konnen. Die chromatophilen Elemente haben 
sich nicht scharf gefarbt, sondern die ganze Zelle sieht diffus gefarbt aus, als 
ob die chromatophile Substanz sich in dem ganzen Zellkorper diffus verbreitet 
hatte. Die mittleren vorderen Gruppen sind nur in einigen Schnitten durch 
3—4 Zellen bezeichnet und zeigen dieselben Veranderungen. Die vorderen 
ausseren Gruppen enthalten links weniger als rechts (10—12 und 15), wovon 
einige, mit Immersion bcobachtet, eine intensive Farbung, die die Nissl’schen 
Korner von der Protoplasmaumgebung nicht scharf abhebt, zeigen. — Hier 
giebt es auch Zellen, die eine staubartige Fragmentation der chromatophilen 
Elemente zeigen; die meisten derselben haben eine Rhombusform oder sind 
unregelmassig rund. deren Fortsatze geschwollen sind oder felllen, der Kern 
hat eine oxcentrische Lage angenommen und ist grdsstentheis kario- 
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lytisch, das Kernkorperchen zeigt nar seine scharfen Grenzen (Fig. 1). 
In manchen Zellen ist uberhaupt die Greuze zwischen dem Kern und 
dem Protoplasma nicht zu erkennen; in anderen sind die Nissl’schen 
Kotnchen vereinzelt und unregelmassig auf einem ganz ungefarbten 
Grunde angeordnet; der Kern aber gleicht hier einem Schatten. 



Figur 1. Cerviealgegend am 3. Cervicalnerven. Vordere aussere Gruppe des 
linken Vorderhorns. Rhombusformige Ganglienzelle mit staubahnlicher Frag¬ 
mentation der chromatophilen Elemente. Nissl’sche Fiirbung. 430faehe Ver- 
grosserung. (Oc. 1, Oel-Imm. 7u Leitz.) 

Man kann hier und da in einigen Zellen den Uebergang von staubartiger Frag¬ 
mentation der Nissl’schen Korperchen bis zu der besonders centralen Lysis 
derselben beobachten (Taf. IV, Fig. 6). Die hinteren iiusseren Gruppen, 
beiderseits von ungefahr 10—12 Zellen gebildet, enthalten als degenerirte 
einige, bei denen der Kern nur als ein runder Schatten zu sehen ist oder ganz 
fehlt, der Rumpf ist manchmal geschwollen und die Nissl’schen Korner blass 
gefarbt, ungeordnet und nur vereinzelt anzutreffen. Andere sind stark tingirt 
und wieder andere mit staubahnlichen Nissl’schen Korperchen, mit karioly- 
tischem Kerne, der an den Rand verschoben ist und ohne oder bloss ange- 
deuteten Fortsatzen; endlich giebt es noch solche, die starker verandert sind 
und welche man als homogen und blass gefarbte Klumpen bezeichnen kann, 

ohne chromatophile Elemente, ohne Kern und bloss mit durohscheinenden, 
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blass gefarbten Fortsatzen. — Es sind aber auch einige Zollen sichtbar, die 
als wirklicher Detritus vorhanden sind, da sie tiefe Spalten bilden oder zur 
Hohlraumformation fiihren; die chroinatophilen Elemente sind hier nicht zu 
erkennen, weder der Kern noch das Kernkorperchen (Fig. 2, a). Die kleinen 



Figur 2. Cervicalgegend (3.—4. Ccrvicalnervcu). Hintere aussere Gruppe des 
rcchten Vorderhorns. a Zelldctritus; b kernlose Ganglienzelle mit Zerstiiiibung der 
Nissl’schcn Rorperchen. Nissl’sche Farbung. 275fache Vergr. (Ob. 6, Oc. 6, Leitz). 

Strangzellen sind ini allgenieinen gut gefiirbt, wenn es auch viele mit blass 
gefarbtem Kerne giebt und einige Anfange von centraler '1’igrolyse zeigen. 
Die Neurogliakerne sind etwas zahlreich, besonders urn den Centralcanal 
herum. 

Bei nach Giemsa gefarbten Priiparaten erscheinen die hinteren iiusseren 
Gruppen als fast complet degenerirte Ganglienzellen, deren degenerirter Theil 
blass rosa gefarbt ist, indess der periphere Theil, in welchem noch Kornchen- 
reste zu finden sind, ein hellblaues Aussehen hat. Manche Zellen sind so blass, 
dass sie fast zu verschwinden drohen. Sonst zeigen die Praparate nichts Ab- 
weichendes von den oben beschriebenen. Bemerkenswerth sind die zahlreichen 
Leukocyten — dazwischen auch viele mononucleare — die dieGefasse enthalten. 
Das Neurogliagewebe ist blass rosa gefarbt und die Kerne blau. — In manchen 
Schnitten ist der Centralcanal nicht vollstandig geschlossen, sondern der Ring 
der Ependymzellen ist in seinem hinteren Theile unterbrochen und mit einer 
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homogenen Masse durchsetzt, in deren Nahe ein Haufchen Neurogliakerne an- 
zutrelTen ist. 

Gegetid der Cervicalansehwellung in der H6he 
des 5.-6. Cervicalnerven. 

Die nach Marchi gefarbten Praparate zeigen die weiche Haut nicht ver- 
dickt; die in dieser enthaltenen Gefasse und die der Fissura anterior sind 
voll init Blut gefiillt und besitzen leicht erweiterte perivasculare Lymphraume. 
Dio Gefiisswiinde sind nicht verdickt und enthalten keine Fettkornchenzellen. 
In den Gefassen selbst aber sind besonders die grosscn Lymphocyten init 
schwarz gefarbten und scharf begrenzten Kornchen bcsetzt, die vereinzelt oder 
in Gruppen von 3—6 zu finden sind; die Gefasse der grauen Substanz sind 
nicht erweitert, aber auch mit Blut gefiillt und enthalten manchmal die eben 
beschriebenen, mit Kornchen bcdeckten Rundzellen. Die Lymphscheiden dieser 
Gefasse sind ebenfalls etwas erweitert, enthalten aber keine Zellen, sondern 
bloss ein Exsudat und ausnahmsweise 1—2 Rundzellen mit solchen Kornchen. 
Die Ganglienzellen der heiden Vorderhorner besitzen keine Fettkornchen: 
dagegen gewahrt man langs der Neurofibrillen, die ein dickes Netzwerk in 
beiden Vorderhornern bilden, und langs der weissen Commissur zahlreiche 
Fettkornchen. Die Strange der weissen Substanz enthalten besonders in den 
Tiirck’schen, in den Pyramidenseitenstrangbahnen und — wenn auch nicht 
vicl - in den Burdach’sehen und in den Kleinhirnseitenstrangbahnen dege- 
nerirte Markscheiden, die ofters einen vollstiindig degenerirten Ring darstellen. 
Wenn der Achsencylinder verschwunden ist — was nioht sehr hiiufig vor- 
kommt — sieht die degenerirte Markscheide wie eine runde kleine schwarze 
Masse aus, so dass der ganze Durchschnitt der Faser schwarz ist; zumeist sind 
die Markscheiden mit zahlreichen Fettkornchen durchsetzt. Die Markscheiden 
der vorderen und hinteren Nervenwurzeln sind auch mit solchen degenerirten 
Kornchen beladen, manchmal ist die ganze Markscheide schwarz gefarbt; die 
vorderen Wurzeln sind mehr degenerirt als die hinteren. 

Auf nach Marchi und mit Lithioncarmin nachgefarbten Prapa- 
raten sieht man weder die Pia mater, noch die bindegewebigen Septen, die 
die Strange durchqueren, verdickt. Die Gefasse zeigen dieselben Verande- 
rungen. 

In nach Nissl gefarbten Praparaten sind die Ganglienzellen in folgen- 
den Gruppen anzutreffen: eine innere vordere, eine vordere aussere, dazwischen 
eine kleine mittlere. Hiuten ist eine grosse hintere aussere Gruppe und eine 
kleine hintere innere vorhanden. Die linke innere vordere Gruppe enthalt 
10—15 Ganglienzellen, die, mit Immersion betrachtet, folgende Veriinderungen 
zeigen; einige Zellen haben vieleckige Form, erbaltene Fortsatze und einen 
Kern mit excentrischer Lage und homogen gefiirbtem Protoplasma, dessen 
Structur und Grenzen gegen das Zell protoplasma verwischt aussehen. Die 
Tigroidschollen sind unregelmiissig angeordnet, das Kernkorperchen allein ist 
noch deutlich erkennbar. Andere Zellen haben einen blass gefarbten, structur- 
loscn Kern und zeigen eine Tigrolyse um denselben herum; endlich sind auch 
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solche vorhanden, die nur runde Massen ohne Fortsatze, rait kariolytischem 
Kerne und mit unregelmassig angeordneten blasson Nissl’sohen Kornchen 
darstellen. — Die rechte innere vordere Gruppe ontha.lt durchschnittlich 12—14 
Ganglienzellen, von denen die meisten keine Fortsatze mehr haben, jedoch 
einen dunkel und bomogen gefiirbten Kern und unregelmassig angeordnete 
chromatophile Elemente. Die linke mittlere vordere Gruppe enthalt 5 — 6 
Ganglienzellen, manche stark geschrumpft, manche wenig verandert. Dierechte 
mittlere vordere Gruppe enthalt 4—6 Zellen, die auch starke Degenerationen 
zeigen; bei einigen ist der Kern vom Protoplasrna garnicht mehr zu unter- 
scheiden oder aber bloss als ein Schatten anzusprechen. — Die linke vordere 
iiussere Gruppe enthalt durchschnittlich 10 —15 grosse vieleckige Ganglien¬ 
zellen, von denen die meisten so intensiv gefarbt sind, dass, wenn mit Immer¬ 
sion beobachtet, sie keine Structur erkennen lassen, und weder der Kern, noch 
das Kernkorperchon vom Protoplasma zu unterscheiden sind (Taf. IV, Fig. 7). 
Bloss am Rande der Zelle heben sich manchmal einige isolirte Nissl’sche 
Kornchen vom Protoplasrna ab. Hervorzuheben ist hier, dass die DifTerenzirung 
der Nissl’schen Farbung so weit gefiihrt wurde, dass das ganze Priiparat mit 
Ausnahme der Ganglienzellen fast ganz blasse Farbe annahm. Einige Zellen 
sehen wie geschrumpft aus, ihre pericellularen Lymphscheiden sind erweitert. 
Die intensive und homogene Farbung lasst, bei andorn Zellen nach, die fast 
normales Aussehen haben. Neben diesen Ganglienzellen giebt es noch andcrc, 
die im Gegentheil ein sehr blasses Protoplasrna darbieten, verbundcn mit einer 
Kariolyse und Tigrolyse. Die linke hintere aussere Gruppe enthalt 11 — 15 fast 
degenerirte Zellen. Hier sind auch einige, welche dieselbe starke, schon oben 
beschriebene Farbung haben; andere zeigen nur einen Ansatz von Tigrolyse 
mit Schattenkern und zerfallenen Fortsatzen; die meisten aber sind absolut 
runde Klumpen von degenerirtem Gewebe, an deren Randern das degenerirte 
Protoplasrna noch vereinzelte chromatophile Elemente enthalt. — Die rechte 
vordere aussere Gruppe enthalt 14 — 15 Ganglienzellen, von denen einige auch 
hier so stark tingirt sind, dass die chromatophilen Korner vom Protoplasrna nur 
schwer sich abheben; der Kern dersolben ist auch stark und homogen gefarbt; 
andere Zellen zeigen eine centrale Tigrolyse des Protoplasmas und enthalten 
einen blassen Kern, dessen feine Structur nicht erkennen ist. Die rechte 
hintere aussere Gruppe enthalt durchschnittlich 15—16 Zellen, die mehr de- 
generirt aussehen als die anderen. Bei vielen von denselben ist eine staubahn- 
liche Fragmentation der Nissl'schen Korperchen wahrzunehmen, die sich theil- 
weise diffus mit der Protoplasmamasse vermischen oder mit einer centralen 
Tigrolyse verbunden sind; der Kern ist nicht klar oder gar nicht vorhanden 
und die protoplasmatischen F’ortsatze nur angedeutet. Die gezeichnete Zelle 
derTaf.IV, Fig.8 ist von einer gestreckten, unregeltniissigen und geschwollenen 
Form, die Nissl’schen Korner sind tigrolytisch, der Kern verwischt und in 
der Zelle sind mehrere Hohlraume festzustellen. Nebenbei sind auch hier stark 
tingirteGanglienzellen, wie sie oben beschrieben wurden. — Diehinteren inneren 
Gruppen, die nicht in alien Schnitten zu finden waren, enthalten beiderseits 
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vereinzelte commissurale Ganglienzellen (1—2), die dieselben Veranderungen 
darstellen (Fragmentation mit Tigrolyse). Die Strangzellen der ganzen grauen 
Substanz sind im Allgemeinen gut erhalten, es giebt auch viele, die ziemlich ver- 
andert sind und Unklarheit der Kerne oder einen Anfang von Tigrolyse zeigen.— 
Die Marginalzellen der Hinterhorner sind nicht zahlreioh und stellen dieselben 
Veranderungen wie die anderen Strangzellen dar. DieNeurogliakerne sind in der 
llbhe etwas vermehrt, besonders in den Hinterhornern und um den Ependym- 
canal herum, wo sie — auf einigen Priiparaten — in zwei grossen Gruppen 
anzutrefifen sind, die sich beide, eine gegen die andere, verlangern, um eine 
Art Semicircumferenz zu bilden. Die Neurogliakerne der weissen Substanz 
sind leicht zu unterscheiden von einer Zahl kleiner, runder, stark gefarbter 
Kerne, die im ganzen Schnitte unregelmassig verstreut liegen, und weder 
in Gruppen noch in den erweiterten perivascularen Raumen zu linden sind. Der 
Centralcanal bostelit aus regelmassig angeordneten walzenformigen Zellen ohne 
Gewebeverlust. Die Gefiissc enthalten zahlreicbe mono- und plurinucleare 
Leukocyten. 

Die van Gieson’schen Praparate zeigen an den Schnitten eine Erwei- 
lerung der Lymphscheiden der Gefasse der links vom Centralcanal befindlichen 
grauen Substanz, deren weisse Commissur schriig nach vorn verschoben ist. 
Die erweiterten perivascularen Lymphscheiden enthalten auch hier nur ein 
seroses, manchmal fein granuloses Exsudat ohne Zellengebilde. Die Gefasse 
sind etwas hyperiimisch. In der ganzen grauen Substanz besitzen dieselben 
iihnliche erweiterte Lymphraume. Die Pia mater ist nicht verdickt. In diesen 
Priiparaten — eine Serie von 5—6, die eine tielere Hohe wie die Nissl’schen 
darstellen — sind die Ganglienzellen in kleinerer Zahl, als in den letzteren 
anzutrefTen. Die linke antero-mediale Gruppe enthalt nur einige blass gefarbte 
Zellen, dieselbe Gruppe rechts hat 8—10; von den iiusseren Gruppen, sowohl 
don vorderen wie den hinteren, enthalten die ersteren 8—10 und die letzteren 
12—16 Zellen. Die meisten sind leuchtend roth und homogen gefiirbt. so dass 
weder die Structur des Kernes, noch die Nissl’schen Korner deutlich zu er- 
kennen sind. Die Fortsiitze sind noch erhalten, obwohl sie blass und homogen 
gefiirbt sind, das Kernkbrperchen allein ist gut zu erkennen und nur selten die 
chromatophilen Elemente; die blass gefiirbten Zellen sind manchmal ge- 
schwollen, habon keine Fortsiitze; die Nissl’schen Korner, wenn sie noch vor- 
handen sind, sind nur am Kande der Zelle wahrnehmbar, der Kern ist an den 
Rand verschoben, ganz structurlos, mit einem noch gut nachzuweisenden 
Kernkbrperchen. Die Strangzellen bieten auch hier dieselben Veriinderungen. 
Der Centralcanal bildet einen vollstiindigen King und enthalt in einer fein 
granulirten Substanz mehrere runde Kerne. Neurogliakerne sind gut gefiirbt, 
manchmal etwas geschwollen und wenig vermehrt, besonders hinter dem 
Centralcanal, wo sie in grosser Masse sich vorfinden. Die gelb gefiirbten Mark- 
scheiden sind etwas erweitert, die Achsencylinder, stark roth gefarbt, sind 
cinigemal blasser und etwas gecjuollen. 
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Unterste Cervical- und oberste Dorsalgegend. 

Nach Marchi gefarbte Praparate zeigen die Pyramidenvorderstrangbahn 
stark degenerirt, da sie zahlreiche vollstandig degenerirte Markscheiden ent¬ 
halten, welche cntweder als schwarze llinge oder, wenn der Achsencylinder 
fehlt, als eine kleine kreisrunde Oberflache erschcinen. Die Pyramidenseiten- 
slrangbahnen sind mehr verandert, als die der bereits oben beschriebenen 
Gegenden. Der Burdach’sche Strang und der innere Theil des Goll'schen 
Stranges besitzen ebenfalls degenerirte Markscheiden. Die vorderen und 
hinteren Nervenwurzeln sind hingegen nicht so alterirt wie oben. Das Netz- 
werk, besonders um die Clarke’schen Saulen herum, enthalt viele degenerirte 
Fasern, ebenso die weisse Commissur. Die Gefasse der Pia sind prall mit Blut 
gefiillt und zeigen in derHohe ebenfalls die schon beschriebenen, mit schwarzen 
Kornchen besetzt<yi runden Zellen. 

Die Fiirbung nach Weigert-Pal zeigt hier auch die Pyramidenstrang- 
bahnen viel blasser gefiirbt, als die der oberen Gegend. Auf einigen Praparaten 
kann man einen Unterschied der beiden Vorderhorner zum Nachtheil des linken 
erkennen, was ein ungleichmassiges Aussehen der beiden Hiilften verursacht. 
Die beiden Vorderhorner besitzen ein aus Neurofibrillen gebildetes Netzwerk, 
wovon einige scharfer, die anderen schwacher gefarbt sind. Die vorderen 
Wurzelbiindel enthalten mehrere Nervenfasern, die schwach gefarbte, weite 
und ziemlich diinne Markscheiden zeigen; es sind aber auch sehr viele nor- 
male Nervenfasern zu sehen; in den hinteren Nervenwurzeln linden sich wenigcr 
degenerirte Markscheiden. 

Bei nach Weigert-Pal und mit Lithioncarmin nachgefarbten Pra¬ 
paraten sind die motorischen Zellen meist in 3 Gruppen angeordnet: ventro- 
mediale, lateral-vordere und lateral-hintere. Die ventro-medialen Gruppen 
enthalten je 4—6 Ganglienzellen, wovon einige stark geschwollen sind, mit 
blass gefarbten Kernen, deren Protoplasmastructur nicht zu erkennen und 
deren Kernkorperchen nur noch scharf gefarbt ist; andere Zellen haben keine 
geschwollene, aber unregelmassig vieleckige Form, manchmal ohne Fortsiitze, 
schwach und homogen gefiirbt mit kaum angedeuteten Nissl’schen Granula, 
und endlich sind auch dazwischen stark gefarbte rhombusformige, fortsatzlose 
Zellen mit schwer erkennharem Kerne bemerkbar, ihre Rander sind, auch mit 
Immersion beobachtet, ganz verschwommen. Viele Zellen, wo die Nissl- 
schen Korner noch normalerweise angeordnet sind, sehen aber sehr blass 
gefarbt aus. — Dio vorderen lateralen Gruppen enthalten 7—10—12 Ganglien¬ 
zellen, von denen einige stark gefarbt sind mit einem ebensolcben Kerne, der 
dadurch vom Protoplasma schwer zu unterscheiden ist. — Die Fortsiitze und 
die normale Form der Zellen sind zum grossten Theil verschwunden. — Andere 
Zellen dieser Gruppe treten bloss als geschwollene runde Massen auf, bei 
welchen der Kern nicht mehr zu erkennen ist, und deren Nissl’sche Korper- 
chen blass gefiirbt und sehr unregelmiissig angeordnet sind. Die hinteren 
iiusseren Gruppen von 12—20 links und 15—24 rechts enthaltenden Zellen 
haben blasse und homogene Fortsiitze, soweit dieselbcn noch erhalten sind: 
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viele Zellen bilden ganz structurlose Massen mit einem kaum noch erkennbaren, 
nach der Seite verschobenem structurlosen Kerne, oder geschwollene Massen, 
die an der Peripherie an einem diinnen Rande Reste von Nissl’schen Kornern 
erkennen lassen, und haufig keinen Kern enthalten. — Die Clarke’schen 
Zellen, die uns hier zum ersten Male begegnen, sind inmitten eines reichen, 
aus Nervenlibrillen gebildeten Netzwerks eingebettet, und zwar rechts 5—6, 
links 3—4; auf beiden Seiten aber stellen sie unregelmiissige ovale Formen 
von einer structurlosen Masse dar, deren Riinder noch kleine Reste von chro- 
matophilen Elementen enthalten, die Fortsatze sind moistens vollstandig ver- 
schwunden und vom Kerne ist nur noch das Kernkorperchen zu erkennen. 
Die Strangzellen der grauen Substanz sind unverandert. Der Centralcanal, der 
durch Ependymzellen vollstandig geschlossen ist, enthalt eine feine granulirte 
Substanz und raehrere Leukocytenkerne. Die Neurogliakerne, die ziemlich zahl- 



Figur 3. Rechtes Vorderhorn der unter.sten Cervicalgegend. Mit Blut getiillte 
und mit erweiterten Lymplischeiden versehene Gefiisse. Degenerirte Ganglien- 
zellen. Wcigert-Pal'sche + van Gieson'schc Fiirbung. oOfache Yergr. 

(Ob. 3, Oc. 3, I.eitz.) 

reich sind, zeigon sich besonders in Gruppen um den Canal und die Clarke- 
schen Saulen herum gelagert. NobenNeurogliakernen mit ihrer lockeren, manch- 
mal geschwollenen Structur, sind auch kleine pyknotische Kerne zu sehen. — 
In dieser Gegend ist besonders die linke hintere aussere Gruppe starker ver- 
iindert. 
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Auf mit van Gieson gefarbten Priiparaten sind weder die Meninx 
vasculosa, noch die bindegewebigen Septen verdickt. Die Gefasse der Fissura 
ant. und der grauen Substanz sind erweitert, voll mit Blut gefiillt und mit er- 
weiterten perivascularen Lymphscheiden versehen (Fig. 3). Die Gefasswande 
sind nicht verandert. In den Gefassen sind zahlreiche Leukocyten, die mit 
scharf begrenzten schwarzen Kornchen besetzt sind; letztere sind aucb frei 
von Gefassblut zu linden. Von den vorderen Nervenwurzeln haben einige 
Fasern erweiterte Markscheiden mit feinen oder fehlenden Achsencylindern, die 
meisten aber sind normal; die hinteren Nervenwurzeln enthalten auoh theil- 
weise feine und schwach gefarbte Fasern. —Was die Ganglienzellen anbelangt, 
so ist noch hinzuzufiigen, dass die stark und homogen gefarbten vcranderten 
Zellen nach van Gieson leuchtend rothcs Aussehen bekomraen. — In der 
weissen Substanz und besonders in den Pyramidenseitenstrangbahnen und den 
Tiirck’schen Striingen sind sehr viele kleine und diinne Markscheiden wahr- 
zunehmen, in denen die Achsencylinder unscharf und matt gcfarbt oder dick 
und geschwollen sind, wodurch sich die Markscheiden aucli erweitert haben; 
es giebt aber auch viele normale Fasern. Ebenso im Burdach’schen, 
wie im Goll’schen Strange sind die Fasern ebenfalls etwas verandert. In 
Nissl’schen Priiparaten linden wir die Ganglienzellen des Vorderhorns auch 
in 3 Gruppen angeordnet. In der rechten Hiilfte sind mehr Zellen als in der 
linken, beiderseits aber in den ventro-medialen Gruppen sind sie vereinzelt, 
nicht mehr als 5—6 vorhanden. Die veriinderten Zellen finden sich nur in den 
hinteren ausseren Gruppen, die zahlreiche Ganglienzellen enthalten, deren 
Nissl’sohe Korner vereinzelt, unscharf gefarbt und unregelmassig angeordnet 
und deren Kerne meistens gar nicht zu sehen sind. Es giebt aber auch viele 
Ganglienzellen, die eine feine Fragmentation der chromatophilen Elemente 
zeigen, und zwar ist sie meistens urn den Kern herum zu linden. Endlich 
giebt es noch stark, aber homogen gefarbte Zellen, deren Kerne nach dem 
Rande zu verschoben sind oder ganz fehlen und deren chromatophile Korner 
fein zerstaubt sind. Ira Uebrigen finden sich dieselben Degenerationszustande, 
wie schon oben beschrieben, auch in dieser Ilohe. — Die Gefasse enthalten 
zahlreiche mono- und polynucleare Leukocyten. 

Die mittlere nnd untere Dorsalgegend. 

Die nach Marc hi gefarbten Praparate zeigen in dieser Gegend die vor¬ 
deren Nervenwurzeln ziemlich stark degenerirt, die hinteren jedoch viel weniger; 
weiter, dass die Pyramidenseitenstrangbahnen besonders viele degenerirte Ner- 
venfasern enthalten und dass die Tiirck’schen Strange, ebenso die Gowors- 
und die Burdach’schen weniger verandert sind als oben. Das Netzwerk der 
Vorderhorner, das aus feinen Nervenfibrillen gebildet ist, besitzt nur wenige 
degenerirte Fasern. Die Gefasse onthalten dieselben Zellen mit den schwarzen 
Kornern besetzt. 

Nach Weigert-Pal findet man das Netzwerk der Vorderhorner nicht 
mehr so dick, wie es in der Cervicalgegond ist. Die Pyramidenseitenstrang¬ 
bahnen enthalten zum grossen Theil feine und blass gefarbte Markscheiden. 
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Die Weigert-Pal-Praparate, die mit van Gieson nachgefarbt sind, 
zeigen weder die Pia, noch die bindegewebigen Septen, die die Strange durch- 
trennen, verdickt. Die Gefasse der grauen Substanz sind mit Blut angefiillt 
und besitzen erweiterte Lymphriiume, die eine blass gefarbte und homogene 
Masse enthalten. Der Centralcanal, der eine langliche Form hat. ist mit Epen- 
dymzellen vollstiindig ausgekleidet und enthalt eine geronnene, rosablasse 
Masse und einige Leukocyten. 

Die Nissl’schen Priiparate besitzen im rechten Vorderhorn 14—15 und 
im linken ungefahr 11—12 Nervenzellen, an andercn Stellen viel weniger 
(zwischenb—8). Im Allgemeinen ist zu constatiren, dass in dieser Gegend 
die Ganglienzelien sehr verandert sind, da fast keine normale Zelle mehr zu 
linden ist, vvenn sie auch bloss wcnig beschiidigt sind, jedenfalls sind sie aber 
links mehr degenerirt als rechts. — Die Vorderhornerzellcn, mit Immersion 
angesehen, zeigen eine Rarelicirung und Schwund der Nissl’schen lvbrner, 
manchmal eine Zerstiiubung derselben, einen blassen und structurlosen Kern, 
der auch ofters fehlt, blass gefarbte Fortsatze oder auch keine. Viele Zellen 
sehen geschwollen aus und haben eine starke centrale Tigrolyse. Die Seiten- 
horner enthalten mehr oder weniger Ganglienzelien (12—28), wobei viele 
starker verandert sind als in den Vordcrhornern; in manchen Zellen ist der 
Kern so blass, dass er nur das Kernkorperchen erkennen liisst, die Fortsatze 
I'ehlen zumeist, die chromatophilen Elemente sind blass gefarbt und unregel- 
miissig angeordnet, fein fragmentirt oder endlich complet tigrolytisch. — Die 
Clarke’schen Siiulen enthalten grosse Ganglienzelien, 12—13 links und 8—9 
rechts; alle zeigen dieselben Veriinderungen, d. h. sie sind ohnc Fortsatze, 
unregelmiissig oval oder geschwollen, ihr Kern ist blass, structurlos, vom 
Protoplasma undeutlich begrenzt, manchmal stark tingirt und gegen den Rand 
der Zelle verschoben; fast alle diese Zellen haben eine ausgedehnte centrale 
Chromatolyse, die nur einen engen Rand verschont, wo jedoch die Nissl’schen 
Granula sich nicht mehr deutlich abheben konnen. Manche Zellen bilden bloss 
homogene hyaline Massen mit einigen scharf gefarbten, am Rande stehenden 
Granula. Die kleinen in der ganzen grauen Substanz zerstreuten Nervenzellen 
sind lange nicht so stark verandert, wie die anderen. Die Neurogliakerne sind 
in dieser Hohe ebenfalls in Gruppen urn den Centralcanal oder je 5—6 um die 
Clarke’schen Zellen herum angeordnet. 

Die obere Lumbalgegend. 

Die van Gieson’schen Praparate zeigen auch in dieser Hohe die Ge¬ 
fasse dcr Fissura anterior erweitert und mit ebensolchen perivascularen Riiumen 
ausgestattet, die sich oftmals bis zum Centralcanal durch die graue Substanz 
hindurch ausdehnen konnen. Auch hier sind die Gefasse prall mit Blut ge- 
fiillt, enthalten sehr viele mono- und plurinucleare Leukocyten, von denen 
einige dieselben scharf begrenzten Kbrner aufweisen. — Die Gefasse der grauen 
Substanz sind ebenfalls erweitert, mit erweiterten Lymphraumen, die eine fein- 
granulirteMasseenthalten und keineLeukocyten. DiePia istindieser Hohe nicht 
verdickt. Der Centralcanal gleicht einem abgerundeten Dreieck, ist vollstiindig 
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mit Ependymzellen bekleidet und enthalt eine geronnene Masse, sowie oinige 
mononucleare Leukocyten. — Die weisse Substanz, besonders die Pyramiden- 
strangbahnen weisen viele stark geblahte Markscheiden, mit feinen Achsen- 
cylindern besetzt, auf. Die vorderen Nervenwurzeln besitzen auch stark aus- 
gedehnteMarkscheiden, derenAchsencylinderentwederverschwunden, oder wenn 
noch vorhanden, viol zu diinn scheinen in Bezug auf die erweiterte Mark- 
scheide. 

In nach Nissl gefarbten Praparate sind in dieser Hohe die Ganglien- 
zellen meistens in 2 Gruppen eingetheilt: eine mediale und eine laterale. Die 
erste Gruppe enthalt beiderseits zwischen 6—9 grosse Commissurzellen; einigc 
sind wenig verandert, andere haben intensiv, aber homogen gefarbte Zellkorper, 
blasse Fortsatze, structurlosen Kern und vollsliindiges Verschwimmen der 
chromatophilen Elemente, wieder andere aber sind oline Fortsatze und ohnc 
Kern, mit vereinzeltcn chromatophilen Elementen, mit ziemlich geschvvollenem 
Zellkorper und difTusen Riindern (Taf.IV, Fig. 9). Die aussercn Gruppen ent- 
halten zahlreichere Zellen (20—22) und sind rechts intensiver gefarbt wie 
links. Einige haben eine normale vieleckige Form mit gut erhaltenen Fort- 
satzen, aber mit intensiv und difTus gefarbten Nissl’schen Kbrnern, die auch 
unregelmiissig angeordnet sind; bei den meisten dieser Gruppen ist aber ein 
Seltenerworden der blass gefarbten chromatophilen Elemente, eine Fragmentation 
derselben mit Beginn einer centralen Tigrolyse und Schwund des nach dem 
Zellrande verschobenen Kernes zu beobachten. In der iiusseren Gruppe be- 
ginnt sich wieder eine kleine hintere, von 6—7 Zellen, auszubilden, welche 
besonders stark und homogen gefarbt aussielit (Taf. IV, Fig. 10), 
aber von derselben BeschafTenheit, wie die anderen Zellen dieser Art. Darunter 
befinden sich einige Zellen, bei denen die Zellmembran schwer zu orkennen 
und die Nissl’schen Elemente stark und diffus tingirt sind; im Protoplasma 
sind Hohlraume zur Bildung gekommen, manchmal je 2—3 in einer Zelle, und 
der Kern fast nicht mehr zu erkennen. Die Clarke’scben Zellen sind beider¬ 
seits gross, rund oder eifbrmig, viel blasser als die des Vorderhorns, je circa 
10—14, zahlreicher links als rechts, und, mit Immersion angesehen, ergiebt 
sich, dass der Kern an den Rand der Zelle verschoben ist, dass der Zellkorper 
eine hyaline, blass blau gefarbte homogene Masse darstellt, deren Rander noch 
vereinzelte Nissl’sche Korperchen enthalten und deren Centrum fast eine 
totale Chromatolyse oder bloss eine Fragmentation derselben zeigt (Taf. IV, 
Fig. 11); andere Ganglienzellen sehen weniger verandert aus, indem sie noch 
Fortsatze haben; endlich giebt es solche, die wirkliche gesohwollene structur- 
lose Klumpen bilden. Die kleinen Nervenzellen der ganzen grauen Substanz 
sind weniger verandert als die grossen, zeigen aber auch manchmal eine Rare- 
ficirung oder eine leichte Chromatolyse der Nissl’schen Korper, ihre Fortsatze 
sind im Allgemeinen vorhanden. Besonders zahlreich sind die Neurogliakerne 
um den Centralcanal herum, wo sie sich in Gruppen sammeln; in den Ilinter- 
hbrnern sind sie auch wenig vermehrt, geschwollen und blasser gefarbt als die 
anderen. 

Die anderen Farbemethoden zeigen nichts Besonderes. 
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Diemittlereund untereLumbalgegendund dieobereSacralgegend. 

Auf nach March i und nach March i-van Gieson gefiirbten Praparaten 
kann man in den mit Blut stark gefiillten Gefassen Leukocyten, mit denselben 
Kornchen versehen, finden. Die weisse Commissur, aus zahlreichen gekreuzten 
Fasern gebildet, enthalt ebenfalls viele degenerirte Fasern. In den Vorder¬ 
hornern, zwischen den netzfbrmigen Nervenfibrillen, deren Markscheiden viele 
schwarze Degenerationsproducte enthalten, zeigen die Ganglienzellen dagegen 
keine Fettkornchen. In den Hinterhornern sind auch viele degenerirte Fasern 
anzutrefTen. Die Pyramidenstrangbahnen enthalten, die Seiten- aber rnehr als 
die Vorderstrangbahnen, zahlreiche degenerirte Markscheiden. Der Burdach- 
sche Strang ist etwas starker verandert als der Goll’sche. Die vorderen 
Nervenwurzeln sind ebenfalls starker degenerirt als in der Dorsalgegend; die 
hinteren enthalten viel weniger degenerirte Fasern als die vorderen. In vielen 
Schnitten sieht man, wie von den Vorderhornern viele Nervenfasern in schwarzen 
Biindeln zu den vorderen Nervenwurzeln verlaufcn. 

Auch in Weigert-Pal'schen Praparaten ist das Netzwerk der Vorder- 
horner sehr blass gefiirbt. Die weisse Commissur zeigt sich auch in diesen 
Praparaten aus zahlreichen degenerirten Fasern gebildet; die grauen 
Commissuren enthalten sehr wenige Neurofibrillen. Die Hinterhorner besitzen 
neben gut gefiirbten Fasern auch viele bliisser gefarbte. In der weissen 
Substanz sind besonders die Pyramidenseitenstrangbahnen degenerirt, da 
sie sehr zahlreiche, blass gefarbte, dtinnwandige und kleine Mark¬ 
scheiden haben. Die Tiirck’schen Strange enthalten — wenn auch nicht 
so viele — ebenfalls degenerirte Markscheiden. Die Goll’schen und 
Burdach’schen Strange sind von degenerirten Fasern nicht frei, jedoch viel 
weniger verandert als die Pyramidenbahncn. In diesen Praparaten sind auch 
die vorderen Nervenwurzeln von den Vorderhornern aus in blassen Biindeln 
zu verfolgen. Dio vorderen Nervenbiindel enthalten schriig und quer ge- 
schnittene Fasern, die aber zerstreut sind und blasse diinnwandige und er- 
weiterte Markscheiden besitzen. Die hinteren Wurzeln sind weniger verandert, 
enthalten aber doch noch viele degenerirte Markscheiden. 

In mit van Gieson gefiirbten Praparaten sind weder die Pia mater, noch 
die bindegewebigen Septen. welche die Strange quer durchziehen, verdickt. 
Die Gefiisse der Meninx ebenso wie die der grauen Substanz sind, wie hoher, 
voll mit Blut gefiillt, wenig erweitert, aber mit unveranderten NViinden ver¬ 
sehen und enthalten die schon beschriebenen, mit schwarzen Kornchen be- 
setzten Lymphocyten. Die Lymphscheiden der Gefasse der grauen Substanz 
sind auch ziemlich stark erweitert und enthalten auch hier eine fein granulirte 
homogene Masse und manchmal vereinzelte Leukocyten. Der dreieckige Central- 
canal ist vollstandig von Ependymzellen ausgekleidet und enthalt eine granu- 
lbse Masse. Nur hin und wieder ist eine Unterbrechung vorn oder hinten zu 
sehen. Die vorderen Nervenbiindel besitzen hier ebenfalls viele stark erweiterte 
Markscheiden, die keinen oder einen nur sehr diinnen Achsencylinder auf- 
weisen, wobei aber auch viele normale Fasern vorhanden sind. In den hinteren 
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Nervenwurzeln giebt es einige geschwollene Achsencylinder, die sich nicht 
mebr so scharf farbon lassen, auch sind wenige erweiterte Markscheiden 
sichtbar. Was die weisse Substanz anbelangt, so ist sie von derselben Be- 
schaffenheit wie oben, und zwar enthalten die Pyramidenbahnen die meisten 
degenerirten Fasern. Einige Ganglienzellen sind in diesen Praparaten Ieuchtend 
roth gefarbt, haben geschrumpftes Aussehen und bilden uni die Zelle herum 
einen erweiterten Lymphraum, der jedoch von keiner Infiltration betrofTen ist. 
Die anderen sollen weiter unten naher beschrieben werden. 

Die Nissl’schen Praparate enthalten in dieser Hohe in ihren Vorder- 
hiirnern meist 3 Gruppen von Ganglienzellen: 1. Die ventro-medialen; diese 
besitzen ca. 18—20 Commissurzellen und daneben aucli viele Strangzellen. 
YVenn sie mit Immersion beobachtet werden, sehen einige sehr stark gefarbt 
aus, mit ebenso stark oder difTus gefiirbten Nissl’schen Granula, so dass sie 
schwer von dem Protoplasma zu unterscbeiden sind, was ein Zeichen dafiir 
ist, dass die chromatophile Substanz im Protoplasma sich diffusirt hat; in 
anderen Zellen sind die Nissl’schen Korper zu staubahnlichen Kornern fein 
fragmentirt, in einem blass und homogen gefiirbten Protoplasma unregelmassig 
angeordnet, und nur am Rande der Zelle sind noch grobe Granula zu erblicken; 
die Fortsatze sind theilweise noch vorhanden, der Kern und das Kernkorper- 
chen sind aber so dilTus gefarbt, dass sie kaum noch zu erkennen sind; in 
anderen Zellen ist die feine Fragmentation der chromatophilen Korner nurnoch 
in einer halben Zelle zu sehen, in der andern Hiilfte sind diese vollstandig 
verschwunden, so dass die Zelle sich halb blass und halb starker gefarbt hat 
(Taf. IV, Fig. 12). Endlich giebt es auch einige Ganglienzellen, die einen 
stark homogenen und geschwollenen Korper mit vereinzelten Nissl’schen Ele- 
menten haben, ohne dass ein Kern und ein Kernkorperchen vorhanden sind.— 
2. Die ventro-lateralen Gruppen; diese enthalten weniger Zellen als die vor- 
herigen (etwa 11—14), von denen rnanche eine unregelmassige, vieleckige 
Form mit vorhandenen Fortsatzen und Kernen und einen Anfang von Frag¬ 
mentation und Rareficirung der Nissl’schen Korper darstellen, bei anderen 
Zellen sind die Grundlagen zur Bildung von Hohlriiumen in der Mitte der 
Zelle um den Kern herum zu erkennen. Bei wieder anderen Zellen sind die 
chromatophilen Elemente sehr deutlich fragmentirt und rareficirt, so dass die 
Zelle wie mit Staub bedeckt erscheint (Taf. IV., Fig. 13). 3. Die hinteren 
ausseren Gruppen enthalten die meisten Zellen (ca. 20—30 jederseits), und 
zwar mehr links als rechts. Diese Zellen (siehe Fig. 4), weisen alle De- 
generationsstufen auf, solche, die noch einen Kern, ein Kernkorperchen und 
Fortsatze, aber etwas zu stark und dilTus gefarbte Nissl’sche Korner besitzen, 
so dass die ganze Zelle einen starker als normalen Ton hat (b) und noch alle 
Grade bis zu den Zellen, die unregelmassige eiformige, stark geschwollene 
Massen bilden, deren Protoplasma homogen hyalin entartet und deren Nissl- 
sche Korner fragmentirt und unregelmassig um den Kern herum noch am 
Rande der Zellen anzutreffen sind und deren Fortsatze endlich manchmal 1 
oder 2, zwar erhalten aber blass sind (siehe Fig. 4a, sowieTaf.1V., Fig. 14, 15). 
Dazwischen linden sich viele andere Grade: 1. Ganglienzellen, die noch eine 
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fastnormaleFormundFortsatzehaben, aber mit geschwollenem undstructurlosem 
Kerne und fein fragmentirten Nissl’schen Kornern: 2. Ganglienzcllen, die Ueber- 
gangsfonmen von den vieleckigen zu den runden zeigen, mit etvvas geschwolle- 
nem Zellkorper, nur angedeuteten Fortsatzen, verschwommenem Kern, rundem, 
aber stark gefarbtem Kernkorperchen und mit einzelnen blass und unregel- 
massig angeordneten chromatophilen Elementen. Die Strangzellen, die ver- 
streut in der grauen Substanz liegen, sind bier auch einigermassen verandert, 
das heisst, stellenweise ist das Protoplasma blass oder chromatolytisch zu 

b 



Figur 4. Lumbalansehwcllung. Hintere aussere Gruppe des linkcn Vorderhorns. 
a (s. Taf. IV, Fig. 14). b stark tingirte Ganglienzelle, c Ganglienzelle mit staub- 
iihnlicher Fragmentation. Nissl’sche Farbung. SOfache Vergr. 

(Ob. 3, Comp.-Oc. 8. Leitz.) 

sehen, der Kern und das Kernkorperchen sind im Allgemeinen normal bc- 
schafTen; einige andere Strangzellen sind aber so stark tingirt, dass weder der 
Kern noch das Protoplasma eine Structur erkennen lassen. Die Nervenzellen 
der Hinterbdrner sind auch theilweise degenerirt, indem bei manchen eine 
Fragmentation der chromatophilen Elemente, bei anderen auch eine Rare- 
ficirung derselben oder ein Ansatz von Chromatolyse, ein geschwollener oder 
gar kein Kern und blasse Fortsatze vorhanden sind. — Die Neurogliakerne sind 
gut erhalten, wenig vermehrt, besonders aber urn den Centralcanal herum in 
einigen Gruppen angeordnet. Die Gefiis.se der Pia und der grauen Substanz 
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enthalten viele mono- und polynucleare T.eukocyten, vvovon in einigen grosseren 
Gefassen 30--40 zu zahlen sind. 

In Giemsa’schen Praparaten erblicken wir dieselben Veriinderungen 
wie in Nissl’schen: hier ist die Neuroglia blassrosa gefarbt und in den Ge¬ 
fassen sind die Leukocyten zahlreich und leicht nachweisbar. In diesen, sowie 
in nach NissI gefarbten Praparaten sind die schwarzen Kornchen der in den 
Gefassen befindlichen Lymphocyten nicht zu finden. 

Beschreibung der Priiparate nach anderen Farbungsverfahren. 

Mit Benda’s Eisenhamatoxylin und Sudan sind die Markscheiden, 
besonders die der Pyramidenbahnen und weniger diejenigen der hinteren 
Strange theilweise oder vollstandig rothlich gefarbt, jedoch finden wir auch 
viele normals Fasern. 

Die mit Nigrosin gefarbten Priiparate zeigen hyperamische Gefiisse, niit 
etwas diinnen Wiinden im Verhiiltniss zur Grosse des Gefasses und zahlreiche 
Leukocyten, theilweise mit feinen schwarzen Kornchen besetzt. Von den Gaiig- 
lienzellen sind einige intensiv schwarz und homogen gefarbt, in anderen. welche 
aschgrau gefarbt sind, sind noch Reste von Nissl’schen Kornern erhalten, 
keine oder nur angedeutete Fortsiitzo und ein sehr blasser und structurloser 
Kern, von dem nur das Kernkorperchen zu erkennen ist. Die Achsencylinder 
der weissenSubstanz sind schwarz gefarbt, ofters von erweiterten Schwann- 
schen Scheiden umgeben und zeigen sicli manchmal goschwollen, dick oder zu 
fein geartet. 

Die nach Bielschowsky gefarbten Priiparate haben in der grauen Sub¬ 
stanz ein schbnes, gellochtenes, aus Neurolibrillen gebildetes Netzwerk: die 
meisten Fasern aber sind kurz und nicht wcit zu verfolgen. In den Ganglien- 
zellen, die intensiv aber homogen gefarbt sind, ist die feine fibrillare Structur 
nicht erkennbar, sie zeigen wenige oder manchmal keine protoplasmatischen 
Fortsatze, ihr Achencylinderfortsatz ist an manchen Zellen erhalten und von 
intensiver und homogener Farbe wie der Zellkorper selbst. Der Kern der Zellen 
ist nicht sichtbar oder durch einen runden Hohlraum in der Mitte oder am 
Rande der Zellc ersetzt. In dem Netzwerk der Vorderhorner sind entsprechend 
derGrossc derGanglienzellen vieleLiicken, welche durch Schwund der letzteren 
zu erkliiren waron. Die weisse Commissur enthalt ein breitesBiindel gekreuzter 
Fibrillen, die grauen Commissuren enthalten nur eine kleine Zahl feiner Fi- 
brillen, die hintere mehr als die vordere. Die weisse Substanz zeigt im All- 
gemeinen in den verschiedenen Hohen gut impragnirte, in den Pyramiden¬ 
bahnen viele gequollene, in der Mitte erweiterter Schwann’scher Scheiden 
zahlreiche feine Achsencylinder. Die Clarke’schen Zellen der Dorsalgegend 
sind ebenso intensiv und structures gefarbt als die der Vorderhorner. In den 
hinteren Strangen giebt es auch viele feine Achsencylinder, einige geschwollen, 
wie sie auch in den anderen lateralen Strangen zu finden sind. 

Cajal’sche Priiparate zeigen dasselbe, aus Nervenfibrillen gebildete 
Netzwerk der Vorder- und besonders der Hinterhorner; die Ganglienzellen 
lassen auch keine feine Structur erkennen, sind blassgelb homogen gefarbt, 
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ohne Fibrillenstruotur. Bei wenigen lassen sich einige impragnirte Fortsatze 
beobachten, die moisten sind aber ohnesolche. DieCommissuren zeigen dasselbe 
Aussehen, wie dies bei den Bielschowsky’schen Priiparaten schon beschrie- 
ben ist. Einige Achsencylinder der Pyramidenstrange sind hier ebenfalls dick 
und von einer erweiterten Sch wann’schen Scheide umgeben. viele aber jedocli 
sind sehr diinn und fein. 

Nach dem Golgi’schen Sublimatverfahren gefarbte Praparate zeigen 
mehrere impragnirte Neurogliabinnenzellen; die Ganglienzellen dagegen haben 
sich nur sehr wenig impragnirt. 

Die mit Neutralroth gefarbten Praparate besitzen ebenfalls die bei 
anderen Verfahren schon erwahnten Veranderungen der Zellen, die leuchtend 
rothes oder rosa blasses Aussehen, Fragmentation und Verminderung der 
chromatophilen Elemente, centrale Chromatolyse, Schwund des Kernes oder 
Verschieben desselben an den Rand der Zelle haben. 

Dio Neuroglia in nach Weigert gcfiirbten Priiparaten zeigt in den ver- 
schiedenen Hohen des Riickenmarks ein ziemlich dichtes, blau gefarbtes Netz- 
werk in der ganzen weissen Substanz; in der grauen Substanz sind hier und 
da, besonders in den Hinterhornern, den Clarke’schen Saulen und um den 
Centralcanal herum, dichte Neurogliabiindel sichtbar; in den Vorderhornern 
scheint die Neuroglia nicht viel entwickelter als normalerweise zu sein. — Die 
Neurogliakerne sind etwas vermehrt in dem ganzen Scbnitte, aber besonders 
um den Centralcanal herum sind sie in Gruppon anzutrefTen; um die Clarke- 
schen Zellen und in den Hinterhornern sind dieselben dichter als an den 
iibrigen Stellen des Querschnittes. 

Die nach dem neuen Verfahren von Sand hergestellten Praparate (siehe 
technisches Kapitel Seite 647) liessen uns die blass gefarbten Neurogliakerne 
mit lockerer Protoplasmastructur und vorhandenen Kernkorperchen von anderen, 
etwas seltener in Bezug auf die ersteron und kleineren, pyknotisch, blau violett 
gefarbten, die koine Structur erkennen lassen, leicht unterscheiden. 

Die Ganglienzellen sind uns blassblau gelungen mit schbnen violett ge¬ 
farbten chromatophilen Elementen, und wir konnen sagen, dieses Verfahren 
wiirde von einiger NVichtigkeit sein, wenn es nicht zu minutios ware. 

Fiir das Untersuchen auf Bacterien sind zahlreiche Schnitte von alien 
Hohen des lliickenmarkes und der Medulla oblongata nach Pfeiffer und Gram 
gefarbt werden, aber es liessen sich absolut keine solchen nachweisen. 

Die nach Pfeiffer mit Fuchsin gefarbten Schnitte haben in sehr schoner 
Weise dieselben Veranderungen der Ganglienzellen wie bei Nissl dargethan; 
die Zellen sind leuchtend roth, die meisten aber homogen tingirt. Man kann 
in diesen Praparaten den Unterschied zwischen den Neurogliakernen und den 
Leukocytenkerncn sehr deutlich erkennen, indem die ersteren, bei SOOfacher 
Vergrosserung, eine lockere Structur zeigen, was die Kernstructur und das 
Kernkorperchen sehr gut erkennbar macht; die letzteren dagegen, die circa 
halb so gross sind, lassen keine Structur erkennen, sind stark gefarbt und ganz 
ahnlich denjenigen, die man in den Gefassen findet. aber seltener im Ver- 
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haltniss zu den ersteren, die hier und da wenig gewuchert sind. Einge Neu- 
rogliakerne haben gescliwollenes Aussehen. 

Medulla oblongata. 

Schnitt durch den Calamus scriptorius. 

In den nach van Gieson gefarbten Priiparaten ist die Pia nirgends ver- 
dickt. Die Gefasse haben eine leicht enveiterte Lymphscheide und sind selbst 
etwas erweitert und mit Blut gefiillt. In den Lymphscheiden sind fast keine 
Kerne zu finden, nur eine fein gekornte geronnene Masse. In den Gefassen 
begegnen wir vielen mono- und besonders vielen plurinuclearen Leukocyten, 
von denen einige mit denselben schwarzen, theils feinen, theils groben Kornern 
besetzt sind; in manchen Gefassen sind die Leukocyten in sehr grossen Mengen 
vorhanden. 

Die Nervenfaserbiindel der XII. und X. Wurzel, von den beziiglichen 
Kernen ausgehend, ebenso dio Fibrae arcuatae internae, die aus den Goll- 
schen und Burdach’schen Kernen zur Schleifo herabziehen, sind schdn zu 
verfolgen. Die Corpora restiformia, die Kleinhirnseitenstrangbahn und die 
Pyramiden zeigen nichts Abnormes. Nach Nissl und mit Neutralroth ge- 
farbte Schnitte lassen die vcrschiedenen Kerne der Gegcnd eingehender 
studiren, und zwar bcmerkt man, dass der Hypoglossuskern beiderseits circa 
30—35 grosse vieleckige Zellen enthalt, die, mit der Immersion angesehen, 
neben normalen Zellen einige mit bloss angedeuteten Fortsatzcn und einen 
Anfang von Karoficirung der chromatophilen Elemente besitzen, sich auch 
nicht mehr so scharf vom Grunde abheben; selten, bloss hier und da konnten 
wir solche, die keine Fortsatze, structurlosen oder keinen Kern und nur ver- 
einzelte Nissl’sche Korper mit einem leicht sichtbaren Kernkbrperchen haben, 
entdecken. Schliesslich gieht es noch solche, beiwelchen die chromatophile Sub- 
stanz in der Grundsubstanz dilfundirt wird oder sich in grosseren Mengen an- 
sammelt. Stark und homogen tingirten Zellen, wie im lliickenmark, begegnen 
wir auch hier, diese haben jedoch Fortsatze und nur wenige Zellen besitzen 
centrale Tigrolyse. Der Vaguskern enthalt weniger (circa 20—22) kleinere 
und viel starker veriinderte Zellen, die z.Th. dieselben Veriinderungen wic die 
Clarke’schen im Riickenmark aufweisen, d. h. die normale Form verloren 
haben; die meisten jedoch haben eine unregelmassige runde oder vieleckige 
Form mit keinen oder nur sehr schwach angedeuteten Fortsatzen und Schwund 
des Tigroids, besonders um den Kern herum; die librigen chromatophilen 
Elemente erscheinen verschwommen. Der Kern ist in alien Zellen structurlos 
und lasst bloss das Kernkorperchen erkennen. Auch eine Fragmentation des 
Tigroids um den Kern herum ist zu sehen; manche Zellen zeigen eine com¬ 
plete centrale Tigrolyse und lassen nur an den Random vereinzelte, nicht 
scharf begrenzte Nissl’sche Korper hervortreten (siehe Fig. 5). Die Goll- 
schen und Burdach’schen Kerne enthalten Ganglienzellen, die, wenn sie auch 
nicht stark verandert, doch nicht normal sind, da sie ein etwas homogenes und 
stark tingirtes Protoplasma haben. Was die Zellen der Oliven und Nebenoliven 
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anbelangt, so enthalten diese nur vereinzelt veranderte Zellen. Die Gefasse 
sind reich an Leukocyten. Die Neuroglia ist nicht vermehrt, Kerne sind nicht 
gruppenweise anzutreffen. 



Figur 5. Medulla oblongata: Vaguskern. Nissl’sche Farbung. 275 faehc 

Vergr. (Ob. 6, Oc. 6. Leitz.) 


Schnitt in der Hbhe des Glossopharyngeus und Vaguskernes. 

Weigert-Pal-Praparate: Die Pyramiden bestehen aus Biindeln von 
Nervenfasern. deren einige Markscbeiden sehr diinn und klein aussehen. — Die 
Corpora restiformia und die Kleinhirnfasern, die zur gokreuzten Olive herab- 
ziehen, sind schon gefarbt. — Die Nervenfasern, die aus deni XII. Kern 
kommen, sind theilweise mit diinnen Markscbeiden besetzt; diejenigen vom X. 
und IX. Kern sind etwas niehr veriindert, als die des XII. 

In nacb van Gieson gefiirbten Praparaten lassen die Gefasse dieselben 
vvenig erweiterten Lymphscheiden erkennen. Von den noch vorhandenen 
Ganglienzellen des XII. Kernes sind einige stark tingirt, andere blass gefarbt 
mit ungeordneten chromatophilen Elementen und angedeuteten Fortsiitzen. Der 
sensible X. Kern enthalt bier ebenfalls viol mebr veranderte Ganglienzellen; 
fast alle sind ohne Fortsjitze, sehen wie Klumpen aus, lassen keine chromato¬ 
philen Elemente erkennen und baben ein ganz homogenes Protoplasma. Einige 
pyknotiscb gefarbte runde Massen mit unklarem Kern sind noch vorhandcn. 
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Der IX. Kern enthalt hier und da viele degenerirte Zellen, die aber nicht so 
zahlreich wie im X. sind. Der Acusticuskern, der im Schnilt aucli vorkommt, 
enthalt nicht viel veranderte Zellen. Der motorische Vaguskern (Nucleus am- 
biguus) bezeichnet eine Zellgruppe mit wenig veranderten Ganglienzellen; die- 
selben Charaktere hat auch der Accessoriuskern des XII. Kerns. Was die 
Ganglienzellen der Oliven, der Nebenoliven und des Nucleus arciformis anbe- 
langt, so sehen diese cbenso wie in den vorigen Schnitten aus. — Die Schnitto 
durch den oberen Theil der Oliven zeigen die gleichen Veriinderungen. 

Pons. 

Sohnitt durch das hintere Ende der Briicke 
(in der Hbhe des VI. und VII. Kernes). 

Auf nach Weigert-Pal gefarbten Praparaten sind die Easern des VI. 
und VII. Kernes, so weit sie zu verfolgen moglich sind, von normaler Be- 
schaffenheit, die Pyramidenfasern enthalten vereinzelte diinnwandige und blass 
gelarbte Markscheiden; die Ponsfasern sind gut gefarbt. 

Bei nach van Gieson gefarbten Praparaten sind die Gefasse mit wenig 
erweiterten Lymphscheiden besetzt und enhalten dieselbe Vermehrung der 
Leukocyten, hauptsachlich der polymorphkernigen. — Der Abducenskern 
enthalt im Allgemeinen normal geformte Ganglienzellen, nur hier und da sind 
vereinzelte Zellen, die etwas blasser als normalerweise aussehen, vorhanden. 
Der Facialiskern hat wie der VI. fast unr normale Ganglienzellen, wovon 
wenige eine leichte Degeneration zeigen. — Die Zellen der oberen Oliven und 
die Ponsganglienzellen sind gut erbalten. 

Schnitt durch die Briickenmitte (Quintuskernregion). 

Auf nach Weigert-Pal gefarbten Praparaten lassen sich die absteigen- 
den Biindol der caudalen Wurzel des V. Kerns, die zwischen dem motorischen 
und dem sensiblen Theil desselben verlaufen, erkennen, und gut gefarbte, 
dunlcelblaue Markscheiden haben. — Die Substantia reticularis tegmenti ent¬ 
halt gleichfalls normale Fasern; die zahlreich in der Raphe der Haube sich 
kreuzenden Bahnen sind von derselben Beschatl'enheit. Die oberen Oliven und 
die zwischen ihnen gclegenen mehrfachen Zelleinlagerungen bieten keine Bc- 
sonderheiten. Schon zu verfolgen sind auch die obertlachlichen wie die tiefen 
Briickenfasern, die sich in der Raphe kreuzen. Die Pyramiden sind etwas 
blasser gefarbt. 

Bei nach van Gieson gefarbten Praparaten sind die erweiterten Lymph¬ 
scheiden der Gefasse nicht mehr von der Starke wie in den unteren Theilen. 
DerTrigeminuskernenthalt selir zahlreicheGanglienzellen, von denen auf einigen 
Schnitten ca.80 zu zahlen sind, und welche dem motorischen Kerne angehoren: 
der sensible Kern ist sehr wenig getroffen. Die Zellen sind im Allgemeinen 
von normaler Beschalfenheit: es giebt auch einige, die etwas blasser gefarbt 
sind, ihre Fortsatze sind jedoch erhalten. Was die oberen Oliven, die Brucken- 
ganglien und alle Zelleinlagerungen (Kerne der Substantia reticularis etc.) an- 
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belangt, so bieten diese kein anderes Bild, als in den vorhergehenden 
Schnitten. 

Schnitt durch die Haube hinter den hinteren Vierhiigeln. 

In dieser Gegend beginnt die Rautengrube in dem Aquaeductus Sylvii 
sich zu verengern, dessen Dach noch vom Velum medulare anticum gebildet 
ist. In nach Weigert-Pal gefarbten Praparaten ist die Substantia reticularis, 
welche aus den Sehhiigeln abwiirtsziehende und aus den Vorderstrangen des 
Riickenmarkes aufsteigende Fasern enthalt, gut gefarbt. — Die nasale Quintus- 
wurzel und der Fasciculus longitudinalis posterior enthalten gleichfalls nor- 
male Fasern; die vielfache Faserkreuzung in der Raphe und die Pyramiden- 
bahnen zeigen nichts Abnormes. Der Trochleariskern ist in dieser Hohe noch 
nicht anzutreffen; die anderen Zelleinlagerungen sind in nach van Gieson 
gefarbten Praparaten von derselben Boschaffenheit wie in den schon beschrie- 
benen Theilen der Briicke. 

Epikrise. 

Wie aus der Anamnese hervorgeht, hatte das Kind etwa 6 Wochen 
vor dem Entstehen der Poliomyelitis Maseru gehabt. Nachdem es liier- 
von genesen war, fiel es '2 l 2 j z Wochen vor diesem Krankheitsausbruch 
aus dem Bette auf den Kopf, was aber keine uumittelbaren Beschwerden 
hervorrief. Jedenfalls ist diese Thatsache nicht uninteressant, da mehrere 
Beobachtungen von Erb'), v. Leyden-), Beyer 3 ), Lindemuth 4 ) etc. vor- 
liegen, welche das Trauma allein als Ursache der Krankheit ansprechen. 
Solche Falle aber sind meistens bei Erwachsenen beobachtet worden, bei 
denen sich im Anschluss eine chronische Poliomyelitis anterior ent- 
wickelte. Ob in unserem Falle die Krankheit nur mit den Maseru oder 
aucli mit dem Trauma in Zusammenhang zu bringen ist, lassen wir 
noch dahingestellt, — Wickman in seiner neuen Arbeit 5 ) will dem 
Trauma keine grosse Iiolle zuerkennen. 

Der Verlauf der Krankheit ist in diesem Falle sicher in der Form 
einer Landrv'schen aufsteigenden Paralyse gewesen, und zwar ist bier 
die Paralyse ziemlich in acuter Weise aufgetreten, d. h. von dem An- 
fang der Prodromalsymptome bis zur Lahmung des ganzeu KOrpers, 

1) Erb, W., Zur Lelire von den Unfallserkrankungen des Riickenmarkes: 
Ueber Poliomyelitis anterior chronica nach Trauma. Deutsche Zeitschr. fiir 
Nervenheilkunde. Bd. XI. S. 122. 1897. 

2) Siehe vveiter unten. 

3) Citirt nach Wickman. 

4) Lindenmuth, Entstehung der Poliomyelitis ant. acuta nach Trauma. 
Monatsschr. f. Unfallheilk. No. 6. 1908. 

5) Ivar Wickman, Beitrage zur Kenntniss der Heine-Medin’schen 
Krankheit Poliomyelitis acuta und verwandter Erkrankungen. Berlin 1907. 
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der Keihe nacli, sind nur 12 Tage verflossen und bis der Tod in Folge 
von Athmungslahmung eintrat sind, von Begiun der Krankheit an ge- 
recbnet, 31 Tage vergangen. 

Man hat bisher im Allgemeiuen die unter dem Bilde der Landry- 
scheu L&hmuug verlaufende Poliomyelitis als selten bezeichnet; und zwar 
haben wir als solche F&lle nur einige in der Literatur, so unter anderen 
die von Soltmann 1 ), Erb 2 ), Hoffmann 3 ), Zappert 4 ) etc. gefunden, 
die aber im Allgemeinen iiltere Kinder betrafen, bci welchen die Krank¬ 
heit mehrere Monate dauerte und der Ausgang mit fast vblliger Heilung 
oder bedeutender Besserung endete. Zappert konnte gelegentlich der 
Poliomyelitis-Epidemie in Wien diese Krankheit unter dem Bilde der 
Landry'schen Paralyse auch bei kleineren Kindern beobachten. 
Wickman, der die Gelegenheit hatte, in Schweden 3 Epidemien, 
darunter eine selir grosse mehr als 1000 Falle umfassende, zu studiren, 
bestreitet die allgemeine Annahme, dass die unter dem Bilde der 
Landry’schen Paralyse verlaufende Poliomyelitis bei kleinen Kindern 
eine Seltenheit darstelle und erklart diese Thatsache mit der schwierigeu 
oder ungeniigenden Beobachtung derselben vom Anfang der Krankheit 
an. Ob iiberbaupt in den von ihm beobachteten Epidemien dem 
hier vorliegenden Falle iihnliche vorgekommen sind, konnten wir ?pis 
seinem Materiale nicht feststellen. Eine wichtigo Thatsache, die er in 
seiner Arbeit fcstgestellt hat, ist „dass die meisteu letalen Falle von 
acuter Poliomyelitis unter den Symptomen einer acuten auf- oder ab- 
steigenden Paralyse verlaufen 14 , was bei uns auch der Fall war. 

Die Symptomatologie in unserem Falle zeichnet sich jedoch da- 
durch aus, dass ausser den Extremitatenlahmungen sowie sonstigen 
Liihmungen der Musculatur eine besonders ausgepriigte Bauch- und 
Intercostalmuskellahmung beobachtet worden ist. Die Sensibilitats- 
stdrungen sind gering gewesen und entsprechen den Veranderungen, die 
wir im sensiblen Theile des Ruckenmarks gefunden haben. Im Ge- 
biete der lebenswichtigen Centren der Medulla oblongata waren klinisch 
besonders die sensiblen Kerne des Glossopharyngeus und Vagus be- 

1) Soltmann, Ueber Landry’sche Paralyse. Jahrbuch fur Kindcrheil- 
kund. Bd. 51. 1900. 

2) Erb, W., Ueber Modificationen der partiellen Entartungsreaction und 
iiber das Vorkommen der chronischeri atrophischen Spinallahmung beim Kinde. 
Neurolog. Centralbl. 1883. No. 8. S. 169. 

3) Hoffmann, J., Ein Fall von subacuter atrophischer Spinallahmung 
bei einem Kinde. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. I. Bd. 1891. S. 165. 

4) Zappert, Poliomyelitis-Epidemie in Wien und Umgebung. Wiener 
med. Wochenschr. 1908. No. 47. 

Archiv f. Paychiatrie. Bd. 45. Heft 2. 43 
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troffen. Die die Athmung regulirenden Centren schieuen uus auch 
verandert zu sein, da die uur diaphragmatisehe Athmung sehr ober- 
flachlich war. Ebenso waren die Cervical- und Dorsalcentren der ver- 
schiedenen motorischen Nerven, die dieThoraxmuskelnversorgen, betheiligt, 
was alles durch die pathologisch-anatomische Untersuchung bestatigt 
wurde. Dagegen war an dem Hypoglossus-, Accessorius- und Facialis- 
kern kaum eine Veranderung zu constatiren, da das Kind bis zu 
seinem Tode gut gekaut und geschluckt hatte. 

Wenn wir die pathologisch-anatomischen Veriinderungen kurz zu- 
samraenfassen wollen, so kbnnen wir sagen, dass wir besonders eine 
Ganglienzellendegencration von verscliiedener Starke aui ganzen Riicken- 
marke, am starksten in der Lumbalanschwellung, nicht viel geringer 
aber in der Dorsal- und Cervicalgegend gefunden haben. Von den 
Ganglienzellen sind besonders die grossen motorischen der Sussereu 
Gruppen der Vorderhbrner afticirt worden. Die Clarke'scheu Zellen 
in der ganzen Dorsal- und in der oberen Lumbalgegend sind gleichfalls 
stark degenerirt, wenn auch nicht so ausgepragt, wie die motorischen 
Ganglienzellen. Die Hauptveranderungen der oben genannten Ganglien¬ 
zellen lassen sicli in verschiedene Grade eintheilen: die leichteren zeigen 
nnr eine Starke Pyknose der Zellen, in starkeren Graden ist eine miis- 
sige Structurveranderung des Zellkbrpers mit oder obne Schwellung, 
eine starke Fragmentirung der Nissl'schen Korperchen, partieller oder 
vollstandiger Kern- und Dendritenschwund, oder eine ausgesprocheue 
hyaline Degeneration des ganzen Zellkbrpers zu beobachten, durch 
welche ein totaler oder partieller Ersatz des Protoplasmas erzeugt wird. 
Nicht selten kommt es zur Hohlraumbildung in der Ganglienzelle in 
Folge der Zerstbrung der achromatischen Zwischensubstanz. Ein voll- 
kommener I’ntergang der chromatophilen Elemente (Tigrolyse, Cliro- 
matolyse) ist ziemlich hautig gefunden worden. Die Lebenskerne der 
Medulla oblongata zeigen goringfiigigere Veriinderungen der Ganglien¬ 
zellen als das Riickenmark und beschranken sicli lediglich rnelir auf 
Veranderungen des Tigroids und des Kernes sowie auf Schwund der 
Dendriten. Der Hypoglossuskern zeigt nur leichte Anomalien; der 
Vagus- und Glossopharyngeuskern sind stfirker in Mitleidenschaft ge- 
zogen. Wir wisscn, dass auch leichterc Veriinderungen dieser lebens- 
wichtigen Kerne, besonders des Vaguskernes und des Athnningscentrunis 
im Stande sind, den Exitus letalis herbeizufiihren. 

In unserem Falle aber, wo die Veriinderungen ziemlich ausge- 
sprochene sind, ist auch die Todesursache leicht erklarlich. 

In Bezug auf die Neuronophagienfrage der Ganglienzellen, die schon 
so viele Verfasser in Fallen von Poliomyelitis beschiiftigt hat [unter 
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anderen Forssner und Sjovall 1 ), Francis Harbitz und Olaf 
Scheel 2 ) etc.] konnten wir, trotz des angewandten Verfahrens von 
Sand, keine Anzeichen dafiir finden. 

Die iuterstitielten VerSndeningen sind dagegen in Bezug auf die 
ersteren nur angedeutet. In dem ganzen Riickenmark liaben wir bloss 
hyperamische Gef&sse mit ziemlich erweiterten Lymphscheiden gefunden. 
was besonders bei den Arteriae spinales anteriores und ikren Aesten, den 
Arteriae centrales, zu sehen war; dass aber auch, in geringem Maasse 
wenigstens, die H&rtungsfliissigkeiten (Formalin und Muller) fur die 
Erweiterung der Lympkscheiden etwas beitragen konneu, dafiir spricht 
die Thatsache, dass dieselben entweder leer oder mit einer geronnenen 
amorphen krumeligen Masse angefiillt waren; sie enthielten nie oder sehr 
selten vereinzelte Rundzellen; die Gefiisswande sind nicht afficirt. — 
Jedenfalls kbnnte man jedoch mit mekr Recht vielleicht ein leichtes 
Oedem als Ursache annehmeu, durch vermehrte transsudirte Fliissigkeit 
vom hyperamisirten Gefasse in die Lymphscheiden verursacbt. Die 
weissen Blutkorperchen in den Gefiissen scheinen oft reichlicher als 
normal zu sein. 

Die Marcbipriiparate, die ziemlich starke Degenerationen der vor- 
deren Wurzeln besonders und eiuiger weisser Strflnge zeigten, haben 
aber keine fettige Degeneration der Ganglienzellen nachgewiesen, da sie 
keine Fettkbrnchen enthielten. Ebenso die Gefasswande, auch wenn 
die Gefasse mit Blut gefiillt und erweitert waren, batten sie keine Fett- 
korncben. Die Kbrnchenzellen, die wir in diesen PrSparaten in den 
Blutgefiissen gefunden haben, konnen nicht als Fettkbrnchen bezeichnet 
werden, da wir sie auch in anderen Schnitten vom Formalin- und Miiller- 
material, die nicht mit Osmiumsaure behandelt wurden, ganz typisch 
gefunden liaben. Da sie aber in den Schnitten des Alkoholmaterials 
nicht vorhanden waren, sind wir geneigt zu glaubeu, dass dieselben 
entweder Degenerationsproducte der Ganglienzellen oder eine Pigmentart 
darstellen. 

Nicht nur klinisch, sondern auch pathologisch-anatomisch kann der 
Process als ein aufsteigeuder bezeichnet werden, da wir die starkeren 
Veranderungen im Lendenmark gefunden haben und in der Medulla ob- 

1) Forssner und Sjovall, Poliomyelitis acuta samt einem Beitrag zur 
Neuronophagienfrage. Zeitschr. fiir klin. Med. Bd. LX1II. Heft 1—4. 

2) Francis Harbitz und Olaf Scheel, Pathologisch-anatomische 
Untersuchungen iiber acute Poliomyelitis und verwandte Krankhciten von den 
Epidemien in Norwegen 1903—1906. Deutsche medic. Wochenschrift. 1907. 
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lougata dagegen nur leichtere Gauglieuzelleuveranderuugen and geringere 
Proliferation der Gliakerne. 

Was die Localisation dieser beschriebenen Veranderungeu angeht, so 
sind dieselben in unserem Falle keineswegs nur auf die Vorderhbrner 
beschrankt geblieben, sondern waren auch an den hinteren zu finden, 
wenn auch nicht so ausgeprSgt und wir konnen somit der Meinung 
Wick man’s beitreten, das Wort anterior wegzulassen und die Krank- 
heit nur Poliomyelitis acuta nennen zu diirfen. 

Wir wollen jetzt als natiirliche Folge der beschriebenen That- 
sachen in Uebereinstimmung mit Duchenne und anderen zwischen der 
Landry’schen Paralyse und der Poliomyelitis acuta keinen Unterschied 
machen, da wir in dieseuialsLandry’scheLahmung klinisch diagnosticirteu 
Fall patkologisch-anatomisch das typische Bild der Poliomyelitis nachge- 
wiesen haben. Daffir spricht auch das hiiufige Vorkommen der Landry- 
schen Paralyse in den von Wickman und Zappert angefiihrtenEpidemien. 

Pathogenese. In dem vorliegenden Krankheitsbilde ist ein aus- 
gepragter Mangel an Parallelismus zwischen den Gef&ss- und Ganglien- 
zellenveranderungen vorhanden; die ersteren sind in Bezug auf die 
letzteren so minderwerthig, dass gar nicht von einer interstitiellen 
Ursache der Krankheit die Rede sein kann. Wickman 1 ) ist der 
Meinung „dass eine Ganglienzellendegeneration ohne interstitielle Alte- 
rationen nicht beobachtet wird“. Wir bringen vielleicht hierfiir einen 
Gegenbeweis. — Die leichten Veranderungeu des Gefassapparates konnteu 
unserer Meinung nach als secundfire erkliirt werden durch die Resorp¬ 
tion der Degenerationsproducte der Ganglienzellen, mit denen die Ge¬ 
fasse sich beladen haben, uni dieselben nachher weiter zu befbrdern. — 
Dass der Process des interstitiellen viel recenter ist als der des paren- 
chymatosen Gewebes, dafur spricht der Umstand, dass wir nur eine 
Hvperamie der Gefasse mit consecutivem Oedem constatiren konnten, 
was durch die herorgerufene Resorption von zerfallener Nervensubstanz 
bedingt sein kann, und wir keine Alteration der Gefasswande, keine 
Verdickung, keine Fettkbrnchen- oder Rundzellen in denselben gefunden 
haben. Wir haben nur eine Vermehrung der Leukocyten im Lumen der 
Gefasse festgestellt, was schon unter anderen von P. Camus uud 
Sezary in der „Sociote de Neurologic 1 ' in Paris am 11. April 1904 
betreffs der Poliomyelitis acuta ausgefiihrt worden ist. 

In Bezug auf die Pathogenese dieser Krankheit sind im Laufe der 
Zeit 3 Theorien aufgestellt worden. Die erste stammt von J. M. Charcot 2 ), 

1) 1 var Wickman, Studien uber Poliomyel. acuta. Berlin 1905. S. 2G2. 

2 ) J.M. Charcot, Lemons sui les maladies du systemc norveux publiees 
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der im Jahre 1870 festgestellt batte, dass bei der Poliomyelitis acuta 
die Ganglienzellen primar angegriffen werden und die Ver&nderungen 
des interslitiellen Gewebes als secundar anzunehmen seien. Er driickt 
seine Ansicht kieriiber in folgender Weise aus: „D'apres l’ensemble des 
phenomenes on est conduit a admettre, comme une hypothese tres- 
vraisemblable, que dans la paralysie infantile spinale, un travail d’irri- 
tation suraigue s'empare tout ii coup d’un grand nombre de cellules 
nerveuses et leur fait perdre subitement leurs fonctions niotrices. Quel- 
ques cellules, leg^rement atteintes, recupGreront quelquo jour leurs 
fonctions et cette phase r6pond a l’amendement des symptbmes qui se 
produit toujours a une certaine 6poque de la maladie; mais d’autres 
ont et6 plus gravement compromises et l’irritation dont elles gtaieut le 
siege s’est transmise par la voie des nerfs jusqu' aux muscles paralyses 
qui, en consequence ont subi des lesions trophiques plus ou moins 
profondes. Und weiter: „I1 parait evident, que les cellules nerveuses 
motrices sont bien reellement le siege primitif du mal et secondaire- 
ment seulement la nevroglie et les diverses regions des cornes anteri- 
eures“. . . . 

Kurz nacbher, im Jabre 1871, kamcu Roger und Damaschino 1 ) 
mit einer ganz entgegengesetzten Theorie, namlich, dass der Process 
der Poliomyelitis primar eine acute Entziindung der Vorderhorner her- 
vorruft mit secundiircr Ganglienzellenatrophie. 

Fur die von Charcot vertretene Ansicht treten weiter die folgenden 
Verfasser ein: 

Parrot und Joffroy (1870, Arch, de physiol, norm. et. path. 
Tome III. Note sur un cas de paralysie infantile). Hammond, 
William (1876. A treat, on the dis. of the nerv. syst. London). Stadel- 
mann, E., (1883, Beitr&ge zur Pathologie und patbologischen Anatomie 
derRiickenmarkserkrankuugen. Deutscb. Arch. f. klin. Med. Bd. 33. S. 142). 
Rissler 2 ) hat sich nach Untersuchung von 3 acuten Fallen im Jahre 
1888 auch fur die Charcot’sche Theorie ausgesprochen; besonders 
aber v. Kahlden 3 ) stiitzt in verschiedenen Arbeiten die in den Jahren 

par Bournevillo 1872 und J. M. Charcot et Joffroy, Cas de paralysie in¬ 
fantile spinale avec lesions des cornes anterieures de la substance grise de 
la moelle epiniere. Archives de physiologie normale et pathologique. 1870. 
p. 135. 

2) Roger et Damaschino, Rech. anat.-path. sur la paralysie spinale 
de Penfance. Compt. rend, et Mtimoires de la Soc. de biologie. 1871. Tome III. 
p. 49. 

2) Rissler citirt nach Kahlden (zusammenfassendes Referat etc.). 

3) v. Kahlden, Ueber Entziindung und Atrophic der Vorderhorner des 
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1893, 1894, 1901 erschienen sind, diese Theorie. Leegard im Jahre 
1889, M Obi us 1895, Monckeberg (1903. Anatomischer Befund eines 
Falles von Landry’schem Symptomencomplex. Munch, med. Woclien- 
schrift. S. 1958) und Lovegren (1904, Zur Kcnntniss der Poliomyelitis 
anterior acuta und subacutas. chronica) konnten nuch dieselbe bestiitigen. 

Noch mehr Anhanger hat aber die von Roger und Damaschino 
aufgestellte interstitielle Theorie gefunden, und zwar: Roth (1873, Ana¬ 
tomischer Befund bei spinaler Kinderlahmung. Virchow’s Arch. Bd. 58. 
S. 263), Fr. Schultze (1878, Die anatomischen Verfinderungen bei der 
acuten atrophischen Lahmung der Erwachsenen. Virchow’s Arch. Bd. 73. 
S. 443). Eisenlohr (1880, Zur Pathologie und pathologischen Ana- 
tomie der spinalen Kinderlahmung. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 26. 
S. 557), Pierre Marie (1892, Lemons sur les maladies de la moelle. 
Paris), Dauber (1893, Zur Lehre von der Poliomyelitis anterior acuta, 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 4. Bd. S. 200). Goldscheider, der 
im Jahre 1893 (Ueber Poliomyelitis. Zeitschr. f. klin. Med. 23. Bd.) 
den Anschluss der poliomyelitischen Herde an den primiir erkrankten 
Gefassen feststellen will, schreibt Seite 511 seiner Arbeit: „Die Affec¬ 
tion geht von den Gefassen aus und der von den perivascularen Herden 
aus sich in das Gewebe hinein erstreckende Entziindungsprocess hat die 
nerviise Substanz mit ergriffen bezw. die durch Gefassalteration gesetzte 
Ernahrungsstorung bringt die nervOsen Elemente zur Nekrobiose.“ Und 
weiter Seite 520: „dass die Gruppining der degenerativen Verande- 
rungen um veranderte Gefasse thatsachlich iiberall nachzuweisen ist, 
und dass die Auswahl der degenerirten Ganglienzellen nicht nach Zell- 
gruppen, sondern nach Gefassbezirken erfolgt.“ 

Den vascularen Ursprung der Erkrankung nehmen nocli an: Siemer- 
ling (1894, Zur pathologischen Anatomie der spinalen Kinderlahmung. 
Arch. f. Psych, u. Ncrveukrankh. Bd. 26. S. 267). Redlich (1894, 
Beitr. zur pathologischen Anatomie der Poliomyelitis ant. acuta in¬ 
fantum. Wiener klin. Wochenschr.). Babes und Varnali (in 1896) 
sind auch der Meinung, dass die Gefassveranderung zuerst zu beob- 
acliten ist und die parenchymatose Alteration sich secundar anschliesst, 
und fiigen noch hinzu, dass besonders die Vorderhiirner der grauen 
Substanz verandert werden, weil bier die Gefasse zahlreicher sind und 

Riickenmarks. Ziegler’s Beitrage. 13. Bd. S. 113. — a) v. Kahlden, Ver- 
handlungen des Congr. fiir innere Medicin. 19. Congress 1901. S. 155. — 
b) v.Kahlden, Neuere Arbeitcn uber Poliomyelitis anterior acuta. Zusammen- 
fassendes Referat. Centralbl. f. allg. Pathol, und patholog. Anatomie. Bd. V. 

1894. S. 729. 
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in engerer Beziehung mit deren Elementen stehen (Seite 5—6 des My- 
61ites infectieuses. Archives des Sciences medicales. 1896). Bickel 
(1898, Ein Fall von acuter Poliomyelitis beim Erwachsenen unter deni 
Bilde der aufsteigenden Paralyse. Diss. Bonn). Bulow-Hansen und 
Francis Harbitz (1899, Zieglers Beitriige. Bd. 25. S. 517). Matthes 
(1898, Sectionsbefund bei einer frischen spinalen KinderUthmung. 
Deutsche Zeitschr f. Ncrvenheilk. 13. Bd. S. 331). Praetorius 
(1903, Jahrb. f. Kinderheilk. Zur pathologischen Anatomie der Polio¬ 
myelitis ant. acuta infantum. S. 175). Oppenheim in seinem Lehr- 
buch der Nervenkrankheiten 1905 ninimt auch primiir einen acuten 
Entzundungsprocess der grauen Substanz und secundiir die Atrophic der 
Ganglienzellen an. Wickman (1905, Studien fiber Poliomyelitis). 
A. Fraenkel, der der Goldscheider’schen Meinung sich anschliesst 
(Verein fur inuere Medicin. Sitzung vom 3. December 1906), Francis 
Harbitz und Olaf Scheel 1 ) (1907) wollen in alien Fallen von Polio¬ 
myelitis primiir cine Meningitis constatiren und glauben, dass die Ent- 
zundung von der Pia aus die Gefassscheiden entlang zur (’entralnerven- 
substanz sich ausbreitet. 

Einige Verfasser haben sich keiner dieser beiden Theorien positiv 
angeschlossen, sondern schlagen einen vermittelnden Weg ein, indem sie 
glauben, dass ebenso gut das interstitielle, als auch das parenchymatose 
Gewebe der Ursprung der Krankheit sein kann. So hat sich im Jalire 
1876 v. Leyden geaussert, indem er Seite 274 seiner Arbeit 2 ) schreibt: 
„dass der Kinderliihmung verschiedene Processe zu Grunde liegen konnen, 
deren gemeinschaftliche Eigenschaften darin bestehen, dass sie bei 
Kindern in dem frtihesten Alter auftreten, sich acut entwickeln und die 
graue Substanz der Vorderhorner ausschliesslich oder gleichzeitig be- 
treffen. 11 Ebenso meint auch Medin 3 ), dass „das Gift sowohl die Ver- 
anderungen der Ganglienzellen, wie auch jene der Grundsubstanz her- 
vorruft“ Kawka schrieb im Jalire 1889 in seiner Inaug.-Diss. (Bei- 
triige zur pathologischen Anatomie der spinalen Kinderlahmung), dass 
cine und dieselbe Selliidlichkeit bald die Ganglienzellen, bald die 
JNervenfasern, bald beide Elementartheile zugleich und daneben nocli 
die Stiitzsubstanz ergreifen kann. Schwalbe im Jahre 1902 (Unter- 
suchung eines Falles von Poliomyelitis acuta infantum im Stadium der 


1) 1. c. 

2) v. Leyden, E., Beitriige zur pathologischen Anatomie der atro- 
phischen Lahnnmg der Kinder und der Erwachsenen. Arch. f. Psych, und 
Nervenkrankh. Bd. VI. 1876. 

3) Cit. nach Wickman. 
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Reparation. Ziegler's Beitr. 32. Bd. S. 485) erklarte, dass „dieselbe 
Ursache sowohl die interstitielle Entziindung, wie die parenchymatose 
Degeneration hervorbringt, dass beide Processe nebeneinander hergehcn, 
sich nicht gegenseitig bedingend.“ Und weiter fflgt er nocli hinzu, dass 
man nach der morphologischen Untersuchung nun nicht im Stande sein 
konnte, festzustellen, ob die parenchymatOseu oder die interstitiellen 
Verandernngen die primaren sind: Ueber den „primaren“ Charakter 
von Vorgangen in dem Sinne, dass dieselben die „secundaren“ vcr- 
anlassen, vermag die morphologische Untersuchung gar nicht zu ent- 
scheiden. Schmaus schreibt in seiner „Pathologischen Anatomic des 
Riickenmarks“ (Wiesbaden 11)01) Seite 292: „dass es ebenso gut F&lle 
giebt, in welchen der Poliomyelitis ein echt exsudativer, das Vorderhorn 
infiltrirender und dadurch das Nervenparenchym mehr oder weniger 
zur Degeneration bringender Entziiudungsprocess zu Grunde liegt: . . . 
„es giebt aber auch F&lle, fiir welclie vielrnehr an der directed Gift- 
wirkung auf die Zellen festgehalten werden muss.“ Und weiter: „Das 
deutet auf den ersten Blick auf eine doppelte Genese der Erkrankung 
bin, einerseits eine primiire Zelllasion, andererseits eine exsudative 
Entziindung, (lurch welche die Ganglienzellen und die Nervenfasern 
secundar dem Untergang verfallen. Es sind aber hier bloss scheinbar 
zwei vollkommen von einander getrennte Wirkungsarten vorhanden. . . u 
Neurath 1 ) vertritt die Ansicht, dass parencliymatOse und vascular- 
interstitielle Verandernngen unabh&ngig von einander (lurch toxische 
Producte verursacht werden, so dass nicht von primaren und secundaren 
Momenten die Rede sein kann. Heubner niinmt an, dass der schnelle 
Verlust der Ganglienzellen nicht nur (lurch einen blossen entzundlichen 
Vorgang zu erkliiren ware, sondern es sollte noch etwas Besonderes im 
Spiele sein, ein Gift, das so schnell eine vollige Auflosung hervorruft. 
(Verein fur innero Medicin. Sitzung vom 3. December 1906). Endlich 
Medea 2 ) gewinnt den Eindruck, dass die parenchymatosen und inter¬ 
stitiellen Verandernngen sich gleichzeitig entwickeln und dass das 
Ueberwiegen der einen oder der anderen zuni grossen Theil von dem 
Zeitpunkt abhiingt, in dem die einzelnen Falle zur Untersuchung 
kommen. 

Kehren wir nun zu unserem Falle zuriick, so konnen wir das Er- 
gebniss dahin zusammenfassen, dass er dcnjenigen zuzuzahlen ist, die 

1) Neurath, Beitrag zur Kenntniss der Poliomyelitis ant. ac. Arbeiten 
aus dem Neurolog. Institut der Universitat Wien. 1905. 

2) Medea, Poliomyelitis ant. subac. adultorum. Monatsschr. f. Psych, 
und Neurologie. Bd. 23. 
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der interstitiellen Theorie nicht zustimmen. sondern mehr fiir die paren- 
cbymatose Ursache der Krankheit sprechcn, obwohl wir damit nicht 
leugnen wollen, dass es auch Falle giebt, wo primar die interstitielle 
Ursache der Krankheit anzunehmen ist. 

• Wir kbnnten in Bezug auf unseren Fall 2 Momente anfiihren: entweder, 
dass die Noxe die Ganglienzellen primar alterirt hat und secundar das 
interstitielle Gewebe, oder wir nehnien an, dass die Noxe beide Gewebe 
fast gleichzeitig geschadigt hat; in diesem Falle, wenn wir auch glauben, 
dass das Gift von den Gefassen ins Riickenmark gebracht w'ird, ist doch 
leicht erklarlich, dass dasselbe in erster Liuie die Ganglienzellen ver- 
andern wird, da sie zarter und empfindlicher sind als das interstitielle 
Gewebe. Die Gefasse werden auch nach einiger Zeit alterirt werden, 
aber viel langsamer, da sie lange nicht die Empfindlichkeit der Gang¬ 
lienzellen besitzen. Wenn man gegen diese Annahme einwenden will, 
dass die Noxe mit den Gefasswslnden zuerst in Beruhrung kommt und 
dieselben primar schadigt, so konnten wir erwidern, dass der Zeit- 
unterschied zu klein, und die Zartheit der Ganglienzellen zu gross ist, 
urn dieselben nicht zuerst zu verandern. Wenn die Noxe zuerst die 
Gefasse sclnldigen sollte und erst dann die Nervenzellen, warum greift 
sie dann immer nur diejenigen der Vorderhiirner an und nicht alle, 
(lurch welche sie durchwandert? Die Sache ist nicht so einfach zu er- 
klaren. Da aber die Vorderhornganglienzellen bei Kindern sicli als 
so fragil erweisen, viel mehr als bei Erwachsenen, bei welchen die 
Krankheit deswegen auch viel seltener vorkommt, und da sie auch, 
wenn sie geschadigt werden, sehr schwer reparationsfahig sind, viel 
schwerer als bei Erwachsenen, wo die Reparationsfahigkeit eine viel 
bessere ist, spricht fur ein besonderes Locus minoris resistentiae der 
Kinder, in welches die Noxe eindringen und am starksten einwirken 
lasst sei es, weil die Vorderhornzellen am wenigsten resistent seien 
oder weil bei denselben eine specielle Anziehungskraft fiir das Toxin 
bestande. 

Es ist zweifellos, dass die motorischen Elemente im Allgemeinen 
viel mehr erkranken als die sensiblen, was auf eine geringere Widerstands- 
fahigkeit der ersteren schliessen liisst. 

.Jedenfalls deswegen vielleicht spielt sicli der Process meistens in 
dieser Gegend ab und ergreift die Gefasse liier mehr. 

Ehrlich und Brieger 1 ) haben (lurch experimentelle Untersuchungen 
an Kaninchen, durcli Unterbindung der Blutzufuhr auch ausserhalb des 


1) Ueber die Ausschaltung des Lendenmarkgrau. Zeitschr. fiir klinischo 
Medicin. Jub.-Heft. 
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Riickenmarks festgestellt, dass die graue Substanz ohne vorhergegangene 
Entziindung stark geschadigt wurde, wahrend die weisse Substanz noch 
lange intact blieb, was einerseits fur die besondere Zartheit der grauen 
Substanz spricht und andererseits die Mbglichkeit der primaren Erkran- 
kung auch ohne vorherige Entziindung zulasst. 

Rissler und besonders v. Kahlden, die in ihren Fallen ebenso 
wie wir vorgeschrittene Degenerationsformen der Ganglienzellen und nur 
wenig ausgepragte oder ganz geringe Veranderungen des interstitiellen 
Gewebes fanden, sind in Folge ihrer Befunde der Charcot'schcn Mei- 
nung zugeneigt. 

Was wir von der Charcot'schen Theorie uns nicht aneignen 
kbnnen, ist, dass die Ganglienzellen immer gruppenweise erkranken sollen, 
weil wir nie eine vollstandig normale oder vollig verandcrte Gmppe ge- 
funden liaben, sondern in jeder Gruppe fanden wir neben raehr oder 
weniger normalen Ganglienzellen auch leicht und sehr stark veran- 
derte vor. 

Wir vertreten jedoch die Meinung, dass in unserem Falle mit grosser 
Wahrscheinlichkeit die Ganglienzellen zuerst zu Grunde gegangen sind, 
da sie als empfanglicher fur die Noxe gelten, und dass die Gefiissver- 
iinderungen von demselben Gift verursacht sein kbnnen, aber nur secundar 
und allmahlich. — Dafiir spricht die schwere Alteration der Ganglien¬ 
zellen und die beginnende Erkrankung der Gefasse, die keineswegs in 
einem Reparationsstadium nach schwereren Alterationen sicli betinden, 
da keine Anzeichen hierfiir vorhanden sind. 

Ob in unserem Falle die Noxe Bacteriengift oder Bacterium selbst 
war, konnten wir nicht feststellen, da wir trotz unserer zahlreichen 
Versuche keine solchen gefunden baben, weder in der Lumbalfliissigkcit 
am Leben, noch in Schnitten nach dem Tode. Hoinen 1 ) hat hervor- 
gehoben, dass die Bacterien nur eine kurze Zeit im Ruckenmark zu 
linden sind; ob in unserem Falle auch die Bacterien eine Zeit lang 
vorhanden waren, dafiir liessen sich keine Anhaltspunkte finden. Viel- 
leicht waren in diesem Falle die noch unbekannteu Masernerreger be- 
theiligt, die durch die gewbhnliclien Untersuchungsmittel nicht erkenn- 
bar sein konnten. Wahrscheinlicher ist aber, dass wir es mit einem 
Toxin zu thun batten. 

Yerschiedene Verfasser konnten in ihren Fallen von Poliomyelitis 
Bacterien nachweisen und zwar entweder den Weichselbaum-Jiiger- 


1) E. A. Hoinen, De Paction du streptocoque et de ses toxines sur les 
nerfs, les ganglions spinaux et la mobile 6pinie.ro. Compt. rend, de la Soc. de 
biologic. 1896. Tome III. X. Serie. 
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schen Meningococcus (Fr. Schultze*) 1898, Concetti 2 ) 1900, 
Dercum 3 ) 1900), Tiedemann 4 ) 1900, den Meningococcus Typus 
Heubner (Looft und Dethloff 5 ) 1901), den Pneumococcus (Concetti, 
Dercum), einen Mikrococcus (Geirsvold 6 ) 1906), Pasteur, Foulerton 
und Maccormac") 1908), ein Proteus (Babes s ) 1888—1889), einen 
Milzbrand-iihnlichen Bacillus (Marie und Marinescu 9 ) 1895), Strepto- 
kokken (Oettlinger und Marinescu 10 ) 1895). — Hoche 11 ) 1902 und 
FOrsner u. Sjovall 12 ) haben verschiedene andere Bakterien besclirieben. 
Ellermann 13 ) hat in 2 Fallon von Poliomyelitis acuta in Spinalfliissig- 
keit Rhizopoden nachgevviesen, will aber deswegen noch keinen Zu- 
sammenhang mit der Aetiologie der Krankheit lierleiten. Da wir aber 
keine solchen gefunden haben, wollen wir nicht naker darauf eingehcn. 
Wir mockten nock hinzufiigen, dass Wick man 14 ), der in den letzten 
Jahren sick am meisten mit dieser Erkrankung beschaftigt hat, be- 
kauptet, „dass ikm die bacteriologiscken Untersuclmngen im Canzen 
nur negative Resultate ergeben haben“. 

1) Schultze, Fr., Zur Aetiologie der acuten Poliomyelitis. Munch, med. 
Wochenschr. 1898. No. 38. S. 1197. — Schultze, Fr., Zur pathologischen 
Anatomie und Aetiologie der acuten Poliomyelitis und der iiufsteigenden 
Landry’schen Paralyse. Ziegler’s Beitrage zur patholog. Anatomie. 7. Supple¬ 
ment. 1905. 

2) Concetti, Rapport sur les mtfningites aiguiis non tuberculeuses chez 
les enfants. XIII. intern, mod. Congress 1900. 

3) Dercum, Journ. of. new. and ment. dis. 1900. 

4) Tiedemann, Poliomyelitis acuta und Meningitis cerebrospinalis. 
Munch, med. Wochenschr. 1906. 

5) Loof und Dethloff, Centralbl. fiir Bakteriologie. Keferate. 32. Bd. 
1903. S. 45. 

6) Geirsvold, citirt nach Wickman: Heine-Medin’sche Krankheit etc. 

7) Pasteur, Foulerton und Maccormac, Lancet No. 4407. 

8) Babes, Annales de l’Institut de bacteriologie. 1888—1889. 

9) Marie et Marinescu, Sur un cas de paralysie de Landry, avec con- 
statation dans les centres nerveux de lesions poliomytflitiques, ltfes ii la presence 
d’un microbe. Sem. med. 1895. p. 450. 

10) Oettinger et Marinescu, De l’origine infectieuse do la paralysie 
ascendante aiguii on maladie de Landry. Sem. med. 1895. p. 45. 

11) Hoche, Munch, med. Wochenschr. 1902. No. 37. S. 1552. 

12) F’brsner und Sjovall, 1. c. 

13) Ellermann, Rhizopoden bei 2 Fallen von Poliomyelitis acuta. 
Centralbl. f. Bakteriol. Orginalien. Bd. 40. 

14) Wickman, Beitrage zur Kenntniss der Heinc-Medin’schen Krank¬ 
heit etc. S. 292. 
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682 Dr. Therese Savini-Castano und Dr. Emil Savini, Zur Kenntniss etc. 

Zum Schluss mOchten wir dem Herrn Geh. Med.-Rath Prof. Dr. 
0. Heubner fur die gutige Ueberlassung des Materials und das grosse 
Interesse, mit welchem er unsere Arbeit unterstiitzt hat, unseren ver- 
bindlichsten Dank aussprechen. 

Ebenso sei unserer Freundin, Fraulein Ottilie Michael, fiir die 
kiinstlerische Wiedergabe der Pr&parate unser herzlichster Dank gesagt. 


ErkUirung der Abbildnngen (Tafel IV). 

Figur 6. Cervicalgegend am 3. Cervicalnerven; vordere aussere Gruppe 
des linken Vorderhorns. Ganglienzelle mit Fragmentation und centraler Chro- 
matolyse der Nissl’schen Korperchen. Nisslfarbung. (Oc. 2. Oel-lmmersion, 
V 12 Reichert.) 

Figur 7. Cervicalgegend am 5. Cervicalnerven. Linke vordere aussere 
Gruppe. Stark pyknotische Ganglienzellen. Nisslfarbung. (Oc. 2. Oel-Immer- 
sion, Yjo Reichert.) 

Figur 8. Cervicalgegend am 6. Cervicalnerven. Rechte hintere aussere 
Gruppe. Degenerirte Ganglienzelle mit Hohlraumbildung. Nisslfarbung. (Oc. 2. 
Oel-lmmersion, l / 12 Reichert.) 

Figur 9. Obere Lumbalgegend, linke mediate Gruppe. Kern- und struc- 
turlose Ganglienzelle. Nisslfarbung. (Oc. 2. Oel-lmmersion, 1 / l2 Reichert). 

Figur 10. Obere Lumbalgegend, rechte mediale Gruppe. Verkummcrte 
und stark tingirte Ganglienzelle. Nisslfarbung. (Oc. 2. Oel-lmmersion, 
V,o Reichert.) 

Figur 11. Obere Lumbalgegend. Clarke’sche Ganglienzellen mit ge- 
schwollenem Zellkbrper, ausgepragter Tigrolyse und Kernschwund. Neutral- 
rothfarbung. (Oc. 2. Oel-lmmersion, x / 12 Reichert.) 

Figur 12. Lumbalanschwellung. Ventro-mediale Gruppe des rechten 
Vorderhorns. Stark degenerirte kernlose Ganglienzelle. Nisslfarbung. (Oc. 2. 
Oel-lmmersion, x / 12 Reichert.) 

Figur 13. Lumbalgegend. Ventro-laterale Gruppe des linken Vorder¬ 
horns. Kernlose Ganglienzelle mit Zerstiiubung der chromatophilen Elemente. 
Nisslfarbung. (Oc. 2. Oel-lmmersion, 1 / 12 Reichert.) 

Figur 14 und 15. Lumbalanschwellung. Hintere aussere Gruppe. Ge- 
schwollene Ganglienzellen mit verallgemeinerter Tigrolyse und an den Rand 
verschobenem Kerne. Nisslfarbung. (Oc. 2. Oel-lmmersion, 1 / l2 Reichert.) 
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XXIII. 


Aus der II. medicinischen Klinik in Munchen 
(Director: Prof. Fr. v. Muller). 

Zwei Fiille von Hemianasthesie ohne Motilitiits 

sterling. 

Von 

Wilhelm Freiherr v. Stuuffenberg. 

(Hierzu Tafel V.) 


^•Venn wir die iange Reihe der Publicationen uber den Verlauf der 
sensiblen Bahnen im Gehirn von dem Auftreten Tfirck's in den 50er 
Jahren bis heute tiberblicken und ein Facit daraus zu ziehen suchen, 
so lasst sich als gesichertes Resultat Folgendes feststellen: 

1. Die Schleife mfindet, wenigstens in der Hauptsache, in den ven- 
tralen Theil des Thalamus opticus ein. 

Die Bedeutung des Sehhfigels ffir die Sensibilitat wurde schon von 
Carpenter, Todd und Buys (44) hervorgehoben und von Renzi, 
Ferricr (28) und Fournie (29) experimentell bestatigt; ebenso von 
Nothnagel (58). Dann gegenfiber der ablehnenden Stellung von 
Tfirck (86) und der Cliarcot’schen Schule [Veyssifere (88), Pierret, 
Pitres, Grasset und Vulpian (92)] von Dejerine und seiner Schule, 
besonders Long (42) und neuerdings aucli experimentell von Roussy 
(73) unzweifelhaft bewiesen. Auch Monakow (51) und Probst (64) 
sind nachdrficklich daffir eingetreten. 

2. Die sensiblen Bahnen erfahren im Sehhiigel wenigstens zum 
grossten Theil eine Unterbrechung. 

Dieser Punkt wird bewiesen (lurch die viclfache Erfahrung des 
Fehlens einer secundaren Degeneration oberhalb des Thalamus bei 
Unterbrechung der sensiblen Bahnen nnterhalb desselben; eine Erfah¬ 
rung, deren Allgemeinheit gegenfiber die wenigen Beobachtungen einer 
sog. Rindcnschleife, wie sie von Moynert, Ballet (3), Flechsig und 
Hosel (36) gemacht warden, kaum ins Gewicht fallen. 
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3. Das kohere Neuron ziekt durck den ventral gelegenen Absclinitt 
des kinteren Sckenkels der inneren Capsel nack aussen und obeu. 

Dafiir sprechen die nickt seltenen Falle von totaler Hemianastbesie 
bei ausschliesslicher Lasion des hinteren Abschnittes der Caps. int. post, 
(z. B. Falle von Dercum, Spiller (16) und v. Monakow). 

Dieses kbhere Neuron gelangt oline weitere Unterbrechung in die 
Central- und Parietalregion als ihren Fndpunkt. 

Ueber diesen Punkt sind ausser ganz weniger Ausnakmen [Ferrier, 
der alle Modalitilten der SensibilitUt in den Hippocampus, Horsley 
und Schaffer (80), die die tactile Sensibilitiit in die Balkenwindung 
verlegen, ferner Toucke (84), der die insulo-temporale Region dafiir in 
Anspruck nimmt] alle Autoren im Allgemeinen einig. 

Fine andere Frage dagegen stekt nock in lebkafter Discussion: Die 
namlick nack den r&umlichen Beziehungen der sensiblen zu den mo- 
toriseken Bahnen im Gehirn. Hier steken sick 2 Auffassungen ziemlick 
sekroff gegenfiber. Die der Ckarcot’scken Sckule, zu der Dercum 
und Spiller und v. Monakow stutzende Beobacktungen beigebrackt 
kaben: dass aucli bei Intactbleiben des Tkalamus durck Lasionen ini 
Bereick des kinteren Abscknitts der inneren Capsel reine Sensibilitats- 
storungen verursackt werden konnen; die andere der Dejerine'scken 
Sckule, besonders Long’s, die einen durchweg gemisekten Verlauf der 
Fasern postuliren. Besonders scharf kat diese Ansickt Abadie ver- 
treten, der erklart, niemals reine Sensibiiitatsstorungen bei Herden der 
inneren Capsel geseken zu haben. 

Nock lebkafter entspann sick die Diskussion iiber die Frage nach 
dem Verlauf jenseits des Thalamus und nack dem Endgebiete der sen¬ 
siblen Baknen im Verhaltniss zu dem der motorischen. Zu der einen 
Gruppe, die fur die Gemeinsamkeit des sensiblen und motorisekeu Ge- 
bietes plaidiren, gekoren: Tripier (85), Balle (3), Bernhardt, Exuer, 
Petrina (63), Munk (50) und Lisso (41), ferner Henscken und 
Dana, Scharpie und, vielleickt am Extremsten, Dejerine und 
Long (25) und endlicli Verger (00). 

Eine nur tkeilweise Deckung im Sinne einer nach hinten zu fiber 
d:is motoriseke Gebiet kinausreichenden, auf die Parietalwindungen sich 
erstreckenden Localisation der sensiblen Centren wird von Sachs, 
Redlich (72), Notknagel, Bruns, Uppenkeim (59), Soury (83) 
und v. Monakow angenommen. Charcot und Pitres 2 ) leugnen eine 

1) Arch, general, ined. 1000. L’hcmianaesthdsie corticale est toujours 
sur-ajoute a, une heraiplegie motrice. — 11 semble impossible d’admettre que 
l’hihnianaesthesie puisso resulter d’unc lesion isolee du lobe parietale. 

2) Sie fanden unter 62 Herden in den Centralwindungen nur 12 mal 
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sensible Function tier Centralwindungen uberhaupt, und auch v. Monakow 
ist auf Grund von experimentellen Untersuchungen, die das Fehlen von 
Verbindungen der vordereu Centralwindung mit dem ventralen Thalamus- 
kem erwiesen, und von klinischen Beobachtungen, die die Moglichkeit 
einer Lasion der vorderen Centralwindung ohne jede SensibilitAtsstbrung, 
auch nicht der Stereognose und des Muskelsinns zeigten, zu der Ueber- 
zeugung gekominen, dass die motorischen und sensiblen Bahnen im 
vvesentlichen getrennt zur Rinde verlaufen. Dagegen konnen die in den 
meisten Fallen nur ganz geringen und vorubergehenden sensiblen 
Stbrungen, die bei den Herden in der vorderen Centralwindung zur 
Beobachtung kommen, nicht ins Feld gefiihrt werden, deun es wird ja 
nur die directe Endigung der sensiblen Bahnen in dieser Gegend, keines- 
wegs die engste Verkniipfung der sensiblen Centren mit den motorischen 
geleugnet. 

Eiu Grund fiir die Schwierigkeit der Aufhellung dieses Gebietes 
liegt wohl in der grossen Seltenheit von reinen Fallen sowolil von 
Motilitats- als in noch viel hbherera Grade von Sensibilitatsstbrungen. 

Es ware nun zunachst die Aufgabe, diejenigen Falle von Hemi- 
anasthesie aus der Literatur zusammenzustellen, bei denen die begleitende 
Motilitatsstorung nur ganz unwesentlich ist — dann die wenigen Falle 
reiner Hemianasthesie zu sammeln. 

Zu der ersten Gruppe gehoren: 

1. Broadbent, The lancet 1878. Hypasthesie rechts, sens. Aplia- 
sie, Fac.-Parese, Erweichung des Gyr. supramarg., inframarg. Gyr. an- 
gularis, temporo-sphenoidalis, temp. 1 u. 2 und Occipitallappen. 

2. Vetter, Deutsches Arch, fiir klin. Med. 1878. Hemianasthesie 
rechts, Tiefenempfindung gestbrt, Ataxie,-Herd im Lob. pariet. sup. (Er¬ 
weichung von darunterliegendem Gliom). 

3. Henschen 1 ), 1. Fall 10, Hemiparese mit Hemianasthesie und He- 
mianopsie. Erweichung von Pariet. 1 u. 2. 

4. Henschen, III. Fall 6, Hemiparese. Schwere Hemianasthesie. 
Erweichung in Centr. post, Pariet. 1 u. 2. 

5. Henschen, II. Fall 42. Geringe Parese, hochgradige Hemi¬ 
anasthesie, Erweichung im Occipito-temporallappen bis Pariet. 2 und 
ausseren und unteren Thalamus-Abschnitt. 

6. Henschen, IV. Fall 1, Hemianasthesie links, geringe Motili- 

Sensibilitatsstbrungen und grilfen zur Erklarung derselben zum BegritT des 
functionellen Ausfalls. 

1) Die Falle von Henschen sind z. T. citirt nach Fr. Muller: Ueber 
Stbrungen der Sensibilitat etc. 
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tatsstiiruug, die sich bessert, Tumor im Mark des Parietallappeus bis 
Ceutr. post. 

7. Mills und Pfahler, Neurol. Ceutralbl. 1903. Hemiparese, 
schwere Hemianasthesie fiir alle (^ualitaten, Tumor im Marklager des 
Pariettallappens und der Centr. post. 

8. Marax, Soc. anatomique, 1901. Totale linksseitige Hemi¬ 
anasthesie (aller Qualit&ten), Hemiparese, Zerstimmg von Rinde und 
Mark des parietalen und occipitalen Marks (Hemianopsie). 

9. Roussy, La coucbe optique 1907. Babinski. Facialisparese rechts. 
bleibende Hemianasthesie, Hemianopsie, Astereognose. Agnosie, Er- 
weichungsberd links, Pariet. infer. Gyr. angul. Temp. 1 bis zum Ven- 
trikel und Fuss des Gyr. centr. post. 

Im Thalamus. 

10. Edinger, Zeitschr.f.Nervenheilk. Hemiparese, Hemihypasthesie, 
Hemianopsie — Herd ira ausseren Thalamuskern und Pulviuar. 

11. Henscben, III. Fall 2. Hochgradige Hemianasthesiee fur alle 
Qualit&ten, Hemiparese, Erweichung im ventrolat. Tlialamusabschnitt. 

12. Henschen, IV. Fall 11. Hochgradige Hemianasthesie, geringe 
Motilitatsstorung. Blutung im Putamen, Corn. gen. ext. im hintersten 
Theil der Caps. int. und im hinteren Ventrolat. Thalamuskern. 

13. Dreschfeld (Henschen II). Hemiparese u. totale Hemianasthie. 
Tumor im Thalamus, Linsenkern und Caps. int. post. 

14. Henschen, I. Fall 18. Hemihypasthesie. leichte Parese am 
Arm. Tumor im Mark der Parietal. 1 u. 2 u. Occipitallappen. 

Von Fallen reiner Hemianasthesie linden sich in der Literatur 
folgende: 

1. Henschen, IV. Fall 7. Hypasthesie— Parasthesie rechts — Hemi¬ 
anopsie, keine Obduction. 

2. Long, Les voies centrales etc. Paris 1894. Totale linksseitige 
Hemianasthesie. Incoordinirte Bewegungcn. Tumor der linken Haube. 

3. His (nach F. Muller). Schwere linksseit. Hemianasthesie aller 
Qualitateu auch Muskelsinn u. Stereognose. Centrale Schmerzen. Vielleicht 
Thalamusherd. 

4. F. Muller, (Leber Stiirungen der Sensibilitat). Beobachtung 1. 
Stbrung besonders des Cage- und Bewegungsgefiihls und Parasthesie 

1) Ausserdem fiihrt v.Monakow noch Falle von Cox,Miller,Redlich, 
Spiller, Opponheim, Durante an. 

2) Von Brown-Sequard sind endlich wahrend 25 Jahren 17 Falle 
beobachtet worden — doch fehlen Dctailangaben. Bull, de la soc. do Biologie. 
1876. 
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l»ei erhaltener, tnctiler Schmerz- uml Temperatur-Empfiudung. — Keine 
Obductiou. 

5. F. MiiHer, Beob. 11. Geringe HypUsthesic rechts uiul ParRsthe- 
sien Jahre lang dauernd. Keine Obductiou. 

0. F. Mii Her, Beobachtung III. Hypasthesie rechts (vergiinglicb). 
bleibende ParRsthesie. HyperRsthesie filr Kalt. Stereognose rechts gestort. 

7. Moeli u. Marinesco. Arch. f. Psych. Bd. 24. Hypasthesie fur 
Schmerz uud Beruhrung. Temp, und Ortssinn wenig gestort. Par- 
asthesien. — Erweichung in der Haube, der Vierhiigel- und Ponsgegend 
mit partieller Zerstdrung der medianen Schleifen. 

8. Wernicke u. Hahn. Virchow's Arch. Bd. 87. HemianRsthesie 
rechts, Muskel- und Lagegefuhl erloscben. Heraianopsie. — Hiihnerei- 
grosser tuberculoser Abscess irn Lob. parietal, u. occipital. 

9. Oornil, Gazette medicate 1884. HemianRsthesie rechts. bei Be¬ 
riihrung, Schmerz und Temperatur. Astereognose. Erweichung in der P 2 . 

10. lioussy, La couche optique 1907. Fall 3. Hypiisthesie, bes. 
Tiefenempfindung. Ataxie, Astereognose. Herd im hinteren Theil d. Nucl. 
ext. Thalami. 

11. Houssy, Fals 4. Herd im Thai. — Hemiauasthesie. 

12. Reymond, Bulletins de la societe anatomique. Paris 1892. Nacli 
Schuss in die Parietalregion Heinianasthesie fiir alle t^ualitaten. Ataxie. 
Motilitat intact. Liision der Caps, intern, post, retrolenticularis. 

13. Haendly, Dissert. Berlin 1907. „Hemianopsie u. Hemianitsthesic 
als directe Herdsymptome bei Hirnblutung. u Apoplexie auf arteriosclero- 
tischer Basis. Ganz kurz dauernde Hemiplegic, die voilig zuriickgeht. 
Bleibende Hemianiisthesie, Hemianopsie (3 Jahre): keine Obductiou. 

Von 13 Fallen also sind 5 oline Autopsic. Von den 8 Fallen mit 
Obductiou sind bedingt 

2 durch Haubenherde, 

2 durch Thalamusherde und 
4 durch Parietallasion. 

Wir waren schon nach diesen Fallen berechtigt anzunehmen, dass 
die sensiblen Bahnen wenigstens an den hier allein betroffenen Stellen 
von den inotorischen isolirt verlaufen. Docli sind diese Falle von reiner 
Hemianasthesie so sparlich und die Mittheilung weiterer Falle ist so 
erwiinscht zur weitereu Stutzung dieser Ansicht, dass ich hier zwei Falle 
mittheilen will, von denen bisher nur der eine anatomisch untersucht 
werden konnte. — Die vorzeitige Publication dcs anderen mag darin 
ilirc Rechtfertigung finden, dass bei ihm die topische Diagnose mit 
grosser Wahrscheinliehkeit gestellt werden kann. 

Archiv f. I'sn rliiatrie. IUI. 45. Heft ‘J. 4 4 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



H8S 


Wilhelm Freiherr v. Staulfenberg, 


Krankengeschichte des ersten Falles. 

Katharina K., Tagelohnerswitwe, 77 Jahre. 

Anamnese: Von dem Vorleben der Patientin ist nur zu erfahren, dass 
sie vor nicht zu bestimmender Zeit einen Anfall gehabt hat, nach dem sie kurze 
Zeit der Sprache beraubt und auf der recbten Seite gelahmt war. — Nach dem 
baldigen Riickgang dieser Erscheinungen konnte sie ihre hauslichen Arbeiten 
(Kochen etc.) verrichten wie friiher, bis zum 16. Februar 1906. An diesem 
Tage war sie mit einem Kinde allein zu Hause. Dieses erzahlt, sie sei plotz- 
lich schreiend auf die Trcppe gelaufen und habe es hinunierwerfen wollen. 
Dann habe man sie ins Belt gebracht. Sie habe die Angehorigen nicht erkannt. 
Ihre Sprache sei unverstandlich gewesen. 

Nach der baldigen Aufnahrae im Krankenhaus liegt Patientin ruhig im 
Bett. Beide Anne und Beine werden gleichmassig bewegt. Facialis beiderseits 
innervirt. — Angeredet reagirt Patientin. Sie scheint ihren Namen zu kennen, 
sieht den Arzt an und fiingt spontan an vollig unverstandliche Wortreste vor- 
zubringen. Dazwischen kommen auch einige Satze, wie: „Da ist Niemand . . .“ 
1 kann ja nit — nein, nein . . . wer ist da.“ Dann verwirren sich die Worte 
wieder und die Patientin macht ungeduldige Bewegungen — schiittelt den 
Kopf — Wer da — der da — da ist — isti — Wer da ist Niemand etc. Auf- 
forderungen kommt sie nicht nach — otTnet den Mund nicht, zeigt die Zunge 
nicht. Nur zwei Dinge scheint sie zu verstehen: „Aufstehen und Hinlegen!“ 
Diese Aufforderung befolgt sie prompt. — Dabei versucht sie immerwahrend 
zu reden. Dann kommt ein ungeduldiges: „I kann nit. u Nachsprechen ist 
total aufgehoben. Verstiindnis der Sprache fehlt bis auf die erwahnten ge- 
ringen Reste, Lesen und Scbreiben total aufgehoben. Vorgehaltene Gegen- 
stande werden nicht erkannt. — Sie sieht nur den Arzt hilflos an und bringt 
unausgesetzt ihre unverstandlichen Wortreste vor. Nur wenn man ihr eine 
Schussel mit Suppe giebt und in die rechte Hand einen Loffel, fangt sie zu 
essen an und sagt dann bald: „I mag nit a , einmal auch, „I hab gnug.“ 

Giebt man ihr statt des LofTels einen Kamm, so taucht sie ihn ebenfalls 
in die Suppe und versucht damit zu essen. Auch sonst erkennt sie die meisten 
Gegenstiinde nicht. Rathlos sieht sie ein Messer, einen Schliissel, Geld, 
Bucher etc. an. 

Bei der Priifung fiillt auf, dass sie die Gegenstiinde auf der rechten Seite 
nicht findet. Es besteht rechtsseitige Hemianopsie — keine hemianopische 
Pupillenstarre. 

Gesten, z. B. Drohungen versteht sie nicht, reagirt auch nicht, wenn man 
von links her mit einem Messer aufihr Augezukommt. Trotz des volligen Mangels 
desVermogens spontan oder nachzusprechen leiert sie, wenn man anfangt, fast 
das ganze Vaterunser und Ave Maria herunter. Linterbricht man die Reihe, so 
fangt sie immer von vorne wieder an. Einzelne Worte aus den Gebeten ver¬ 
steht sie weder, noch kann sie dieselben nachsprechen. Nach Abschluss dieser 
Versuche reagirt sie auf jede Aufforderung mit Water unser . . . 
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Wochentage, Monate und Jahreszeiten losen koine Reihen aus. Wenn sio 
ormiidet ist, kommt immer das „Wer da? — da ist Niemand. I kann ja nit. u 

ImAfTect gelingt es ihr einmal herauszustossen: „Lassen’s mich inRuh! u 
lhre Angehorigen erkennt sie und aussert Freude sie zu sehen. 

Vom sonstigen Status ist zu bemerken: 

18. Februar 1906. Blasse, niagere alte Frau. Haut welk. Arterien hart, 
geschliingelt. Zunge wird gerade gehalten, nicht vorgestreckt. 

Facialis zeigt keine Ungleichheit. 

Arme beiderseits vollig gleich beweglich. 

ltetlexe beiderseits gleich stark an oboren und unteren Extremitaten. 

Patienlin kann gehen. 

Sensibilitat soweit priifbar: Schmerzemplindung rechts im Gesicht, am 
Rumpf, an Arm und Bein deutlich herabgesetzt. 

Links reagirt Patientin sofort und wird beim Kneifen unwillig. 

Herz nacli links verbreitert, Spitzenstoss etwas ausserhalb der Mamillar- 
linic stark hebend. Action unregelmiissig II. Pulmonalton laut. 

Urin. Albumen (Triibung). 

19. Februar. Patientin schwiitzt immerfort durcheinandor, bald ist es 
Schimpfen, bald Beten. 

20. Februar. Patientin bringt auch nicht angeredet spontan allerhand 
Satzreste vor. Die Hemianopsie ist sehr ausgesprochen. Die meisten Gegen- 
stiinde werden nicht erkannt, auch die erkannten kann sie nicht bezeichnen. 
Statt der Substantiva werden halbe Satze gebraucht. 

Nachsprechen immer total aufgehoben. Klebenbleiben sehr ausgesprochen. 
Sie kann das ganze Vaterunser sagen, auch: „Taglich Brod“ — das Wort 
„Brod“ kann sie weder nachsagen noch versteht sie es. Erst wenn man ihr 
Brod zura Munde fiihrt, erkennt sie es und sagt: „Geben’s mer halt a Brocklc.“ 

Unter mehreren vorgehaltenon Gegenstiinden findet sie die ihr sonst be- 
kannten nicht heraus, nimmt oft einen falschen und wirft ihn dann in Erkennt- 
niss ihres Irrthums weg. 

22. Februar. Steht auf, geht herum. Flicht sich selbst den Zopf. 
Einfachen AulTorderungen, die sich auf ihren Korper beziehen, kommt sienach. 
Rock, Striimpfe anziehen etc. Dann legt sie sich ohne fremde Hilfe zu Bett. 
Complicirtere AulTorderungen w'ie: „Hand an die Nase u , versteht sie ab- 
solut nicht. 

Lesen (auch Zahlen), Schreiben, Nachsprechen auch total unmbglich. 
Hantiren mitGegenstanden gelingt bisweilen: Glocke wird geschwungen, Ziind- 
holzschachtel, nachdem sie damit geklappert hat, richtig gebraucht, das bren- 
nende Ziindholz dann aber immer weiter an der Zundfliiche gerieben. 

Sensibilitat: Kneifen wird jetzt gespurt, rechts. Feinere Beriihrungen 
nicht. Im Gesicht scheint sich die Sensibilitat etwas gebossert zu haben, 

2. Marz. Nachdem sich der Zustand bislier kaum verandert hat, wird 
Patientin plotzlich sehr unruhig, dann benommen und liegt ohne auf Anrufen 
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zu reagiren ini Betl. Lahmungen sind nicht aufgetreten, aber die Spraohe ist 
viel schlechter geworden. Nur mehr einige Wortreste warden herausgebracht. 
Sie lasst den Urin unter sich. 

10. Marz. Vorschlechterung. Keine Lahmungen. Sie ist unruhig, schlagt 
ihre Umgebung und ist unreinlich, sodass sie isolirt werden muss. 

2. April. Patientin ist sehr erregt. Klopft stundenlang gegen Thiire oder 
Boden. 

2. Mai. Patientin ist sehr bbsartig. Wiederholt unausgesetzt dasselbe 
Wort: „Heiliger Gott — der da — u etc. 

Verlegung in die psychiatrischo Klinik am 16. August 1906. 

Hier bleibt sie angstlich und ist iiusserst erregt und desorientirt. Sie ist 
gewaltthatig, lasst unter sich gehen, schreit immer laut: „Herr Jesus, liebe 
Noth — Wer hat die arme Seele u etc. 

Fine Storung der Motilitat ist nicht eingetreten. 

Die Sensibilitiit konnte leider nicht mehr gepruft werden. 

1. September 1906. Es wird eino Menge Eiter mit dem Stuhl entleert. 
Grosse Schwache. Exitus letalis. 

Es liandelt sicli hier also um einen Fall von Apoplexie mit Hemi- 
auasthesie oluie jede Motilit&tsstorung. Ausserdem bestand Hemianopsie. 
sensorische Aphasie, Agnosie, Agraphie uud Alexie. Der Schlaganfall. 
wie die spiitere Demenz. ist der ausgedelinten Arteriosklerose zuzu- 
schreiben. 

Obductionsbefund der Schadelhohle: Pachymeningitis in¬ 
terna haemorrhagica. Hydrocephalus ext. und interims. Atrophic der 
Hinde. Hochgradige Arteriosklerose. 

I in Ganzen war das Gehirn, fur dessen freundliche Ueber- 
lassung wir den Herren der psychiatrischen Klinik Dank schnlden, auf- 
fallend klein. Die Kinde der Aussenseite des linken Occipitallappens 
war etwas eingesunken und Hess sich leiclit nacli innen noch tiefer 
einbuchten. 

Ausserdem war ein alter Erweichungshcrd an der unteren bin ter en 
Centralwindung zu sehen. 

Das Gehirn wurde ini Ganzen in Formol aufbewahrt, dann in 
Mill Ier’seller Flussigkeit weiter behandelt, in Alkohol gehartet und 
nach Einbettung der in frontaler Richtung geschnittenen Scheiben in 
Seriensclmitte zerlegt, von denen dann 04 nacli Weigert-Pal gefarbt 
warden. 

Beim Stadium der Schnitte ergiebt sich Eolgendes: 

Schnitt 1. Dieser Schnitt ist durch das Balkenknie so gelegt, dass er 
links oben nnch den Anl'ang des Vorderhornes triITt. Die 0 im Bogen von 
oben nach unten verlaufemlen Streifen in der weissen Subslanz sind sehr 
deiitlich gezoichnct. Links fallen drei iibercinamlerliegende von etwa ft mm 
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gesundem (Jewebc von einander getrennte je ctwa 2 nun in Leiden Durch* 
messern grosse Erweichungsherde auf, die in der Ilohe der 3. Frontalwindung 
die liusserste der oben genannten drei Scliichten, sicli auf dieselben beschran- 
kend, durchbrechen. Von dern oberen und unteren dieser llerde aus ziehen, 
der Grosse derselben entsprechend, aufgehellte Streifen bis in die Kinde der 
Windung (2. Frontalwindung) durch die wcisse Substanz. Mikroskopisch er- 
weisen sicli die llerde als mit Detritus ausgefiillt. — In der Niihe sieht man 
stark veranderte Gefiisse. Der durchbrocbene Streifen ist das Stratum sagittale 
externum, das Commissuronfasern jeglicher Richtung enthalt, zum grbssten 
Theil aber die einzeluen Frontalwindungen unter einander verbindende Bahnen 
zu ftthren scheint. Der mittlere Streifen, der im oberen Theil wenigstens wohl 
der Balkenfaserung angehort, ist ebenfalls, wie auch der mittlere Theil des 
Ralkenknies etwas heller, wie auf der rechter. Seite. Endlich erscheint das 
Stratum sagittale internum, das den Anfang der fronto-occipitalen Bahnen 
bilden soil, im Ganzen auffallend hell, mikroskopisch sehr faserarm. Im Mark 
der Windungen zahlreiche streifige perivascular© Lacunen. Rechts ist nur 
letzterer Befund zu erheben. 

Scbnitt2. Etwa 1 cm hinter dem ersten, trifTt das Rostrum des 
Balkens den Anfang des Nucleus caudatus und den l’ol des Temporallappens 
links. Der Balken erscheint ausserordentlich schmal, der Ventrikel hocligradig 
erweitert. 

In dem Winkel zwischen Balkenstrahlung, Stabkranzfaserung und oberem 
Ende des Ventrikels fallt oberhalb des Nucl. caudatus eine belle Stelle auf, 
die der Lage des fronto-occipitalen Biindels entspricht. — Mikroskopisch er- 
kennt man diffuses ungefarbtes Gewebe, durch das einzelne Fasern in ver- 
schiedenen Richtungen ziehen, das aber keine Faserquerschnitte zeigt. Nach 
aussen daran anstossend erkennt man ein kleines Fe 1 d von quergeschnittenen 
Faserbiindeln. Es ist die Annahme nicht von der Hand zu weisen, dass es 
sich hier um eine theilweise Degeneration des fronto-occipitalen Biindels und 
vielleicht auch eines Teiles des vorderen Thalamusstieles handelt. — Ausser- 
dem fallt eine etwa 5 nun in beiden Durchmessern grosse ganz belle Stelle 
links wie rechts auf, die direct die Fortsetzung des Nucl. caud. nach unten 
bildet. 

Auf der rechten Seite durchbricht ein etwa Schrotkorn-grosser Er- 
weichungsherd an der Basis der F., den unteren Theil der in diese Windung 
eintretenden Fasern. Der Herd liegt direct unter den subcorticalen Associa- 
tionsbahnen. 1 cm oberhalb dieses Herdes lichtet eine kleine Gruppe von 
ganz kleinen Herdchen die weisse Substanz in der Hohe der F 2 , ohne dass 
jedoch davon ausgehende nennenswerlhe Degenerationen zu beobachten wiiren. 

Ausserdem auch hier iiberall lange streifige Lacunen in der weissen 
Substanz. Im Balken in der Nachbarschaft von sclerosirten Gefassen streifige 
Aufhellungen. 

Schnitt3. Nur wenig hinter dem vorigen. Links zeigt er gleiches 
Aussehen wie jener. Rechts lost sich der grossere Herd in einzelne kleine, von 
intacten Fasern von einander geschiedene auf. Von den oberen ist nur mebr 
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einer zu sehen. Die nach oben in die F x ziehendcn Fasern haben durch die 
genannten Ilerde eine geringe Verminderung erfahren. 

Schnitt 4. Etwas uber 1 cm hinter dem vorigen. Der vordere Theil 
des Linsenkerns ist getroffen. Vom Temporallappen sind bereits die drei 
Windungen zu unterscheiden, docli besteht noch keine Verbindung mit 
der Insel. 

Links. Das Mark der 2 oberen Frontalwindungen sowie das Centrum 
seiniovale, die Balkenstrahlung und der vordere Schenkel der inneren Capsel 
sind gut gefiirbt. Nur an einer Stello anstossend an das obere Ende des 
Claustrum entsprechend der Basis der F 3 ist eine leichte dreieckige Aufhellung 
von geringem Umfang zu bemerken, die sich in ziemlich scharf abgegrenzter 
Weise in die untere Hiilfte der Marksubstanz der 3. Frontalwindung fortsetzt. 
Zweitens ist entsprechend der Mitte des Claustrum in der grauen Rinde der 
Insel ein etwa kirschkerngrosser, von der hellgelben Farbe der Umgebung nur 
schlecht sich abhebendcr weisslicher Fleck zu constatiren, der, ebenso wie die 
oben erwahnte Aufhellung, den ersten Beginn von weiter hinten deutlich 
hervortretenden Herden anzeigt. Endlich ist cin bedeutender Faserausfall und 
ein kleiner in die Rindensubstanz reichender Defect zu sehen, ebenfalls das 
vordere Ende eines im Folgenden deutlicher hervortretenden Erweichungsherdes 
in der ersten Temporalwindung. 

Rechts hat ein kleiner Degenerationsherd oberhalb der Spitze des 
Claustrum eine geringe Aufhellung in der Faserung der 3. Frontalwindung 
verursacht. Ob ein Zusammenhang dieses Herdes mit dem ihm brtlich un- 
gefahr entsprechenden der vorigen Schnitte besteht, kann nicht hestimmt gesagt 
werden. Zahlreiche perivasculare Lacunen. Balken intakt. 

Schnitt 5. Siehe Fig. 1. 

Der Schnitt geht durch das vordero Ende des Globus pallidas. Die vor- 
derc Centralwindung ist zu einem kleinen Theil getrofl'en. 

Links. Der Mitte der Basis der 3. Frontalwindung entsprechend ist an 
der Stelle der Aufhellung im vorigen Schnitte ein kleiner 2 mm in beiden 
Durchmessern betragendcr circumscripter Erweiehungsherd zu sehen, der nur 
noch die aussersten Fasern der in einem Bogen gegen die Spitze des Linsen¬ 
kerns zu ziehenden Balkenstrahlung unterbricht, der aber wohl mit dem gleich 
zu beschreibenden Herd in der Insel an der erheblichen Aufhellung des unteren 
Theiles der in die F 3 ziehenden Fasern betheiligt ist. 

Die Insel zeigt einen, den grdssten Theil ihrer Rinde und den unteren 
Theil ill res Markes einnehmenden etwa 3y 2 cm langen bogenformig von oben 
aussen nach innen unten ziehenden, an der breitesten Stelle 6 mm messenden 
alten Erweiehungsherd. Das Gewebe ist vollig resorbirt, die Hohle nur von 
einem fein netzformigen Bindegewebe durchzogen. — Ein Uebergang von Fasern 
in den hier schon mit der Insel in Zusammenhang stehenden Temporallappen 
ist nicht mehr zu sehen.— Endlich nimmt ein gleich beschafTener Erweichungs- 
herd in der Ausdehnung von l 1 /,, cm in horizontaler und 5 mm in verticaler 
Richtung die Rinde und das darunterliegende Mark der 1. Temporal¬ 
windung ein. 
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Reohts ist ein deni auf der linken Seite symmetrise!) liegender, abernur 
ganz kleiner Herd in der Insel nach aussen vom Claustrum und eine scharf 
gegen den normal gefarbten Theil sich absetzende Anfhellung der Balken- 
faserung bei ihrem Eintritt in das Marklager. 

Eine Degeneration der Stelle des fronto-occipitalen Biindels ist links 
nicht zu sehen. 

Schnitt 6. In diesem Schnitt ist der Anfang der vorderen Commissur 
getroffen. Links sind die Herde noch gleich wie im vorigen. Die Aufhellung 
des rechten Balkenendes ist nicht mehr zu sehen. Die innere Capsel erscheint 
hier, wie auf den vorigen Schnitten, vollkommen normal gefarbt. 

Schnitt 7. Sehr nahe hinter dem vorigen — schneidet die vordere 
Commissur in ganzer Ausdehnung. Der Herd im Marklager ist noch vor- 
handen. Die Aufhellung im Mark der F 3 noch erheblicher wie friiher, 
namcntlich scheinen die von der Insel in dasselbe einstrahlenden Fasern de- 
generirt. 

Der Erweichungsherd in der Insel hat an Ausdehnung noch etwas zu- 
genommen, namentlich nach innen zu, so dass er hier hart bis an das Pu- 
tamen heranreicht, dessen benachbartes Gebiet in geringer Ausdehnung auch 
der Degeneration anheim gefallen ist. Auch der Herd in der 1. Temporal- 
windung ist jetzt grosser. Er nimmt die obere Hiilfte der Windung in den 
ausseren zwei Dritteln ihres Verlaufes ein. Die diinne oberc Wand der Hohle 
ist eingesunken. Eine erhebliche Faserdegeneration findet sich im Marke des 
Temporallappens nicht. 

Rechts ist der Herd in der Insel nunmehr vollig geschwunden. Dagegen 
ist an den, dem Herde im Marklager auf Schnitt 4 und 5 entsprcchenden 
Stellen ein neuer kleiner Erweichungsherd aufgetreten. 

Im Globus pallidus beider Seiten besonders links ist eine Anzahl kleiner 
rundlicher Lacunen vorhanden. In einigen von ihnen sieht man im Mikroskop 
kleine von dunklen Massen erfiillte Gefasse miinden. 

Schnitt 8. Der Schnitt geht noch durch die Commissura ant. Die 
vordere Ccntralwindung ist nun in grosserer Ausdehnung getrofTen. Die Herde 
verhalten sich im Allgemeinen noch gleich, wie im vorigen Schnitt. Nur der 
im Marklager ist fast verschwunden. Das Gewebe zeigt aber an diesen Stellen 
Briichigkeit — der Faserausfall ist nur ein ganz unbedeutender. 

Schnitt 9. Die Commissura ant. ist noch fast in ganzer Ausdehnung 
zu sehen. Der vordere Kern des Thalamus ist angeschnitten. Der Herd in der 
Insel noch gleich gross, nur ist die Hohle wesentiich kleiner geworden. 

In der Temporalwindung ist nur mehr ein spaltformiger Ausliiufer des 
Herdes zu erkennen, und ist das Mark noch stark aufgehellt. In der Rinde 
des oberen Theiles des Operculum (C. p.) Erweichungshohle mit Bindegewebe- 
briicke und collabirtem schmalen Rindendach. Die ganzen vo da ausgehenden 
Fasermassen sind degenerirt — doch ist immerhin noch ein betrachtlicher Theil 
der Fasern dieser Windung erhalten. 

Rechts wie am vorigen Schnitt. 

Schnitt 10. Der Schnitt trifft das Chiasma opticum, der Insel- und 
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Opercularherd haben sicli niclit verandert. In tier Kinde der 1. Temporal- 
windung ist der Herd wieder etwas dcutlicher hervorgetretcn. Immer noch 
starke Briichigkeit ini Marklager aber liier nur ganz unbcdeutende Auf- 
hellung. 

I>er Herd in der Centralis posterior ist nocli zu selicn als ein schmaler, 
in der Kinde beginnender Spalt (siehe Figur). 

Schnitt 11. Der Schnitt zcigt, wie der vorige, die vordere und hintere 
Ccntralwindung in grosser Ansdehnnng. Das Chiasma hat sicli in die beiden 
Tractus aufgelbst. Ini Thalamus beginnt sich der ventrale und mediate Kern 
deutlich abzugrenzen. Die Herde in der T. 1. und in der Insel sind noch in 
gleicher Ausdehnung vorhandcn. Audi in der Kinde der Centr. post, ist noch 
ein Ausfall in der Kindcnsubstanz zu selien. Das Mark dieser \Yindung ist 
erheblich aufgehellt, jedoch ist die Farbung eines Theiles der Associations- 
fasern noch eine relativ gute. Iin unteren Drittcl der Caps, intern, erscheint 
die Farbung auffallend hell, docli kann mikroskopisch cine Degeneration nicht 
nachgewiesen werden, und muss die Aufhellung als Kunstproduct angeselien 
werden. Im Marklager ist eine Lichtung nicht mehr zu selien. Hesonders 
schon ist auf diesem wie dem vorhergehenden Schnitt das, wohl in l'olge einer 
Verminderung der von der Centr. post, noch oben ziehenden Fasern deutlich 
hervortretendc von der Centr. ant. in die innere Capsel ziehende Projections- 
fascrsystem zu sehen. 

Kechts, liier wie im vorigen Schnitt keine bemerkenswcrthe Yeriinderung. 

Schnitt 12. Der Schnitt zeigt die vordere und hintero Centralwindung 
und den Beginn des Unterhornos. Der Thalamus hat seine grosste Aus¬ 
dehnung erreicht, der Globus pal 1 id us ist verschwunden — das Putamen be¬ 
ginnt sich in einzelne Stiickc aufzuspalten, dor Fuss des Hirnschenkels sich 
zu bilden. 

Die Herde sowohl in der Insel wie in der Centr. post, sind verschwunden: 
das Mark der letzteren zeigt nur einen selir unbedeutenden Fascrausfall. 
Kigentlich sind fast nur mehr die zur Cent. ant. gehenden Fasern direct unter 
der Rinde erhaltcn. Audi die in der Insel verlaufenden Fascrsysteme er- 
scheinen an der Stelle des friiheren Ilerdes schlecht geiiirbt. In der Tern. 1. 
ist ein mit dem friiheren offenbar zusammenhiingender Herd zu sehen, von 
dem aus ein schmaler heller Streifen durch das Mark zur Insel zieht. Dem 
I’nterliorn parallel sieht man unten den gut gefiirbten Tract, long. inf. sich 
von der hclleren Umgebung abheben. Caps. int. und Gitterschicht des Tha¬ 
lamus erscheinen intact. 

Kech ts keine nennenswerthe Veriinderung. 

In der Mitte des Balkens ist noch eine circumscripte stecknadelkopfgrosse 
Lichtung zu erwahnen. 

Schnitt 13. Nur wenig hinter dem vorigen. Zeigt das gleiche Bild. 

Schnitt 14. Zeigt noch wie die beiden vorausgehenden die Cominissura 
mollis. In der Centr post, ist hier besonders scharf der Contrast zwischen 
den erhaltenen Associationsfasern zur Centr. ant. und den darunter liegenden 
degenerirten, nur mehr wenige erhaltene Fasern aufweisenden Markpartien zu 
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beobacliten. ImMarklagerenlsprechend der Basis derCentr.post, hat dieBriichig- 
keit des Gowebe.s wieder zu einoin kleinen Ausfall beim Schneiden gcfiihrt. 
Der Herd in der Temp. 1. weist wieder ctwas griissere Dimensionen auf. Der 
oben erwiilinte Balkenherd ist wesentlicli kleiner, Caps. int., Thalamus und 
Rinsenkern weisen keinerlei Anomalien auf. 

Auf der rechten Seitc ist in der Mitto der Insel ein kleiner Ausfall zu 
verzeichnen. 

Schnitte 15, 10, 17 und 1 «S. TrefTen die Corpora mammillaria und 
das Corp. Luys. 

15 zeigt noch die gleichen Verhiiltnisse wie der vorige. 

10. Die Centr. ant. ist noch mil einem kleinen Segment getrolTen. Von 
dieser Windung aus sieht man ein schmales, deutlich sich abzeichnendes 
Faserbiindcl gegcn die innere Capsel zu ziehen. Das Mark der Centr. post, ist 
bis auf die Randpartien stark aufgehellt. Der Herd in der Temp. 1. ist noch 
in fast glcicher Ausdehnung zu sehen. An der Basis dieser Windung ist jetzt 
ein neuer kleiner Herd aufgetreten, der das Randassociationsfasersystem ziem* 
lich intact liisst, abor, wie es scheint, an einer neu aufgctretenen, streifigen 
Aufhellung, dio durch die Theilkerne des Putamen hindurch im Bogen nach 
abwrirts zieht gegen die lateralstc Partie des Hirnschenkelfusses zu, be- 
theiligt ist. 

17. Das gleiche Bild bis auf einen kleinen Ausfall in der Markmassc 
gegeniiber derBasis derCentr.post.,der aber nur wenige Fasern zu unterbrechen 
scheint, und die viel ausgepriigtero Aufhellung, die von der Spitze des Rinsen- 
kernes in den latcralsten r J’heil des Fusses fiihrt. Hier miissen zahlreiche 
Fasern ausgefallcn sein: Das Mikroskop zeigt Racunen, Bindegewebsvermehrung 
und nur mehr ganz vcreinzclte Fasern. Von dieser Stelle aus zieht ein 
schmaler Aufhellungsstreifen zungenfbrmig nach oben bis in die Nahe des 
Thalamus. 

18. Die gleichen Verhiiltnisse; der Herd in Temp. 1. ist noch gleich gross. 

Die Schnitte 19, 20 und 21 trcITen das Corpus genic, extern., das 

Putamen, den Nucl. ruber und das retrolenticulare Mark. Von Windungen ist 
getrotTen die Centr. post, und die Supramarg. 

19. Fast die gesammteMarkmasse derCentr. post, ist crheblich aufgehellt, 
nur im medialsten Abschnitt noch gut fiirbbar. Ausserdem sind die Rand- 
faserungen und die von der medialen Seite her entlang der Balkenstrahlung 
nach unten ziehenden Biindel erhalten. Mikroskopisch erweist sich diese 
Gegend als undeOnirbares, vollig ungefarbtes und structurloses Gewebe, das 
nur mehr von cinzelnen intacten Fasern durchzogen wird. Auffallend ist. das 
vollige Fehlen von Querdurchschnitten. Zwischen dem untersten Splitter des 
Putamen und demVentrikel beginnt. ein etwas heller Streifon, der direcht zum 
Riicken des Pulvinar hinaufzicht. In der Mitte des Pulvinar ist um einc kleine 
Racune ein schmaler, ziemlich scharf abgegronzter heller Streifen zu sehen. 
In der Nahe stark veriinderte Gefasse. Die ganzeGegend ausserhalb der Rinsen- 
kernreste bis zur Rinde zeigt unregelmiissige wolkige Aufhellungen. Nach 
oben zu grenzt diese Partie sich scharf gegen eine stark gefiirbte Markmasse 
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ab. Die Degeneration umfasst auch das Mark des Gyr. supramarg. Im Temp. 
1. kein Herd mehr. 

20. Zeigt im Ganzen ahnliche Verhiiltnisse, hier, wie auch im vorigen 
Schnitt, ist eine Andeutung ciner Aufhellung in der lateralsten Partie des 
Hirnschenkelfusses, doch kann mit Sicherheit eine degenerative Entstehung 
nicht nachgewiesen werden, zumal schon im Schnitt 22 u. lolg. eine solche 
Beobachtung nicht mehr gemacht werden kann. Der obere Theil des Corp. 
gen. ext. erscheint gegeniiber der Norm auffallend hell. Sehr deutlich ist die 
Degeneration des Wernicke’schen Feldes. 

Schnitt 21. Ganz nahe hinter dem vorigen, zeigt die gleichen Verhalt- 
nisse. Deutlich sieht man auch hier helle Streifen vom Putamen nach unten 
aussen ziehen (siehe Fig. 4). 

Vom niichsten Schnitt ab ist das Hinterhorn in ganzer Ausdehnung ge- 
trofTen, das Pulvinar von dem Ifirnmantel gelost. Die oberen Windungen ge- 
horen der Centr. post, und der Supramarg. an. AutTallend ist die bedeutende 
Erweiterung des Ventrikels. 

Schnitt 22. Die Marksubstanz der Centr. post, ist hier gut gefarbt, nur 
in den unteren Theil reicht die schon Cruller crwahnte Degeneration des Markes 
der Supramarg. ein wenig, sich allmiihlich verlierend, hinein. Dieses zeigt 
sich mit Ausnahme weniger von der llinde nach unten ziehender Fasern und 
der Randassociationssysteme fast vbllig ungefarbt bis zu einem Centimeter- 
breiten, der Ventrikelwand anliegend laufenden, deutlich, theils aus dem 
Balken, theils aus der oberen Windung der Centr. post, herstammenden, zuerst 
nach unten ziehenden, dann, wie es scheint, zum Theil in sagittate Richtung 
abbiegenden, gut gefiirbten und scharf sich abhebenden Fasersystem. Dieses 
ist von dem weiter unten ebenfalls der Ventrikelwand parallellaut'enden unteren 
Langsbiindel dnrch einen Herd getrennt, der ca. 2 cm in beiden grossten 
Durchmessern betragend, im Horizontalniveau des Pulvinar von den erhaltenen 
Randfasern des Sulcus zwischen Temp. 1. und Supramarg. bis zum Tapetum 
heranreicht und dabei in einer llohenausdehnung von 1 cm die Gratiolet- 
sche Sehstrahlung zerstort. An diesen Erweichungsherd schliesst sich direct 
die oben erwahnte ausgedohnte Degenerationszone an. 

Schnitt 23. Urn Weniges weiter hinten. Beginn des Aquaeductus 
Sylvii. Sowohl der Erweichungsherd, als auch das Aufhellungsbereich haben 
sich vergrossert. Ersterer zerstort die Sehbahnen in noch etwas weiterer Aus¬ 
dehnung. 

Schnitt 24. Kurz hinter dem vorigen, zeigt ein ganz analoges Bild. 
Hier ist noch deutlicher wie im vorigen Schnitt cine entschieden abnorme 
Auflichtung des unterhalb des Ilerdes zwischen unterem Langsbiindel 
und Tapetum gelegenen Theiles der Sehstrahlung hervorzuheben. DasTapetum 
wird hier noch nicht vom Herde betrolTen, der Balken ist intact bis auf eine 
circumscripte perivasculare Entartung. 

Schnitt 25. Vom Pulvinar ist nur mehr die Spitze getroffen. Der Er¬ 
weichungsherd ist jetzt im ganzen wallnussgross und greift jetzt stellenweise 
auch in die Rindensubstanz iiber. Er scheint sich iibrigens aus mehreren 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Zwei Fiille von Hcmianastliesie ohne Motilitatsstorung. 


697 


kleinen Herden zusammenzusetzen. Die Aufhellung und briichige Beschaffen- 
heit des jedoch immer noch Fasern enthaltendon Gewebes nimnit fast die 
ganze Hemisphiire ein, indem sie nun auch nach unten das Mark des Tem- 
porallappens ergritTen hat. 

Tapetum and Balken intact. 

Schnitt 26. TrifTt die Epiphyse und die Briicke. Der Herd hat an Aus- 
dehnung noch zugenommen. Er wird jetzt gebildet durch 4, nur durch schmale, 
beinahe farblose Briicken getrennte, unregeliniissige Hbhlen, die jetzt fast das 
ganze Mark des Gyr. supra-marg. zerstort haben. Das Tapetum ist etwas ver- 
schmalert. Im untern Theil des Balkens eine betrachtlichc Aufhellung. 

Schnitt27 i Nur wenig weiter hinten; auch hier die theilweise Zer- 
storung des Tapetum und die davon abhangigc Lichtung im Balken. 

Schnitt 28. TrilTt das Splenium corp. callosi. Der grosse jetzt zu- 
sammenhangende Herd fasst in sich den unteren Theil des Gyr. ang. und den 
obern des Temp. 1. Erbildeteine von zartemBindegewebe iiberbriickte Hbhle, in 
die schleifenformig der erhaltene schmale Bandstreifen der dem betreffenden 
Sulcus anliegenden Rinde hineinragt. Das Tapetum ist bis auf ein ganz kleines 
Streifchen zerstort; dieses wird etwas in den Ventrikel vorgebuchtei. Die von 
da nach obenziehende Balkenstrahlung, so wie ein scharf begrenzter mittlerer 
Theil im Splenium erscheinen aufgehellt. Diese vermuthlich secundiire De¬ 
generation reicht bis in die andere Hemisphere hinuber. 

Auf dem Durchschnitt durch die Medulla oblongata erscheint die Schleife 
vo 11 ig normal. 

Schnitt 29. TrilTt das sich verschmiilernde Ende des Splenium. Die 
getrofTcnen W'indungen sind der Gyr. pariot sup. und der Gyr. ang. Der Herd 
ist kleiner gewordon. Er stellt ein unregelmassiges System von grdsseren Hohl- 
raumen dar, das den oben genannten Sulcus umgiebt. Der Herd hat sich 
wieder vomTapetum zuriickgezogen, reicht aber in dasGebiet der Sehstrahlung 
hinein. Im Balken ist eine Degeneration nicht mehr zu sehen. 

Schnitt 30 u. 31. Beide sind durch den Occipitallappen gelegt, zeigen 
den Gyr. pariet. sup., das Ende des Gyr. ang. und die Occipitalwindung, ferner 
die Fissura calcarina. Beide bieten das gleiche Bild: Der ganze Happen ist 
betriichtlich verschmalert. Vom Hinterhorn ist nur ein schmaler Spall zusehen. 
Die der Spitze des Gyr.ang. entsprechende Windung ist bis auf einen schmalen 
Rindensaum vollig, die darunter liegende Occipitalwindung zum Theil zerstort, 
und durch eine mit etwas zartem Bindegebe locker ausgefiilite Hohle ersetzt. 
Ausser diesen Stcllen sind die Randpartien ziemlich gut gefarbt, nur die mitt- 
leren Markmassen sind bedeutend geliehtet. Das Mark der die Fissura calc, 
von unten begrenzenden Windung ist ebenfalls zum grossten Theil zerstort. 
Auch hier belindet sich eine kirschkerngrosse Hohle, die nur gegen die Calca¬ 
rina zu von etwas gesundem Mark begrenzt wird, und die, wie es scheint, mit 
dem Ventrikel, nicht aber mit der andern Hohle communicirt. 

Die drei letzten Sehnitte 32, 33, 34 sind durch den Occipitalpol gelegt, 
und zeigen in gleicher Weise wie der aussere Herd nach innen zu sich ver- 
grossert und mit dem der anderen Seitc confluirt, so dass das Occipitallappchen 
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in den niittleren Partien von der lateralen bis zur niedialen Seite vdllig zer- 
stiirt ist. Allein ein ganz schmaler Uindensaum halt die erhaltenen oberennnd 
unteren Theile noch zusatnmen. Der letzteie Schnitt ist 2 cm vor dem hinteren 
Pol gelegt. 

In dem nicht gesclinittenen Polstiick setzt si eh der Herd noch we iter fort 
und scheint es fast bis an die hintere Spitze auszuhdhlen. 

In all den Schnitten, bei deren Schilderung der rechten Seite nicht Er- 
wiihnung gelhan wurde, liegt keine nennenswcrthe Liision vor. Im allgemeincn, 
die ganze Serie betreiTend, sei noch bemerkt, dass nahezu iiberall im Marke 
schmale spaltformigc J.acunen vorhanden sind, die mikroskopisch bedeutend 
erweiterten perivascularen Lymphraumen, vereinzelt nur kleinsten Erweiclnings- 
herden entsprechen. 

Zusammeiifassniig. 

Feberblicken wir das Ergebniss unserer Untersuchung, so kbnnen 
wir zuerst im Allgemeinen sagen: Es handelt sicli um ein hochgradig 
arteriosclerotisch verandertes Gehirn. Die weissc Substanz ist erheblich 
gesclirumpft, die Yentrikel betrachtlich erweitert und auch die Rinden- 
substanz ist ctwas verschmalert. Im Mark sind liberal 1 perivasculare 
Spaltrautne. im Globus pallidns beiderseits bis stecknadelknopfgros.se 
Lacuneu. Die Gefasse sind zum grossten Tlieil hochgradig verandert, 
stellemveise fast bis zur Obliteration verengt.- Die Erweichungsherde 
sind in der Hauptsache fiir Arteriosclerose tvpisch, in der Weise an- 
geordnet, dass die von eigenen Gefassen versorgte Rinde und das an- 
liegende Faserbundel verschont bleiben. 

Es sollen nun die einzelnen Herdo und Degenerationen kurz zu- 
sammengestellt und dann zu dem klinischen Bilde in Beziehung ge- 
braclit werden. 

Hechts. Einige kleine vom vorderen Pol des Nucl. caud. bis zur 
Hohe des beginnenden Glob pall, reichende, nur ganz wenige Fasern 
unterbrechendc Erweichungen im Fusse des 8tabkranzes. Fine kleine 
Unterbrechung des ('latistrum und der Gaps. ext. unterhalb des Plutamen 
und eine sich vom Niveau der Commiss. ant. ca 1 cm liach hinten er- 
streckende rbhrenfbrmige Enveichuug im Fusse des Stabkranzes seitlicli 
von der Einstrahlung in die Gaps. int. Dieser Herd hatte nur einen 
geringen Faserausfall der in die Fr. 3 ziehenden Bfindel zur Folge. 
Ausser einem weiter hinten gelegenen klcinen Rindenherd in der Insel 
und den erwahnten zahlreichen Lacuneu um die Gefasse, waren nur 
noch einige ziemlich umschriebene Degenerationen im Balken zu er- 
wiihnen, die wir bei dem volligen Fehlen von damit im Zusammenhang 
stehenden Aufhellungen als primilre sog. Lesions sur place auffassen. 
wie sie Kattwinkel in einem Drittel seiner Falle gefunden hat. 
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Sammtliche Verauderungen sintl so unbedeuteud, dass von ibneu 
ein Kunctionsausfall kautn bedingt wcrden konnte, was aucli der kli- 
nisclie Befund bestatigt. 

l,inke Seite. 1. In der (iegend des Balkeuknies 3 kleiue Herde 
ini Strat. sagitt. extern., das die Stabkranzfaserung vom Stirnhirn ent- 
balt. Eine vielleicht mit diesem Herd in Ziisammenhang steliende, aber 
nur kurze uach riickwarts verfolgbare Anfhellung der Gegend des 
fronto-occipitaleu Biindels. 

2. In der Insel ein ziemiich grosser, aufangs Ianglicher, dann sich 
verbreiternder und endlich sicli wieder verjungender Erweicliungsherd, 
der sicli in der Ausdehnung von ca. 2,5 cm von der Ebene des vorderen 
Theils der Caps. int. ant. bis hinter die des Chiasma erstreckt und 
alle iu der Insel verlaufenden Fasern auf dieser Strecke zerstiirt. 

3. Ein Erweiehungsherd in Rinde und Mark der T. 1., der etwa 
in der gleichen Ebene wie der vorige als circumscripte Erweichungs- 
liolile beginnend, bald an Umfang zu bald wieder abnehuiend, nach 
binten bis in das Niveau der Corp. maniill. reicht, also etwa das mitt- 
lere Drittel der T. 1 cinnimmt. Der Herd niacbt den Eindruck. als 
sei er aus der Confluenz verschiedener kleinerer Erweiehungen hervor- 
gegangen. 

4. Ein kleiner, Rinde und Mark betrett'ender Herd ini Operculum. 
(Fuss der F 3 ). 

5. Eine unbedeutende rohrenformige Erweichung ini Fussgebiete 
des Stabkranzes gegeniiber der Basis der F 3 aucli, wie es scheint, aus 
mehreren kleinen Horden entstanden. Er reicht von der Ebene der 
beginnendcn inneren Capsel liis iu die des Chiasma. 

Diese drei letztgenannten Herde sind an der Entstelning folgender 
sccundiirer Degenerationen betheiligt. Degenerirt sind die von 
der T, zur Insel, die von der Insel zur F 3 und zur C. p. ziehenden 
Fasern, ferner, unter Intaetbleiben der Randfasern, der grosste Theil der 
langen Bahnen der F 3 und ('. p. Der ersteren in ilirem hintersten, 
der letzteren in ilirem mittleren und untoren Abschnitt. Die Entartung 
der unter den genannten Windungen liegenden Markmassen ist so er- 
heblich, dass sie, als durcli die erwahnten Herde allein bedingt, nicht 
angesehen werden kann. Wir miissen annehmen, dass bier eine diftusc 
Erniihrungsstorung am Untergang des grfissten 1'heiles der Fasern mit 
betheiligt ist. Auffallcnd ist bei mikroskopischer Untersucbung das 
vollige Folilen von Sagittal fasern in ilirem ganzen Bereich, bei Erhalten- 
sein einer geringen Anzalil von frontal verlaufenden. Moglicherweise 
halien wir es mit einer secundaren Degeneration der zahlreichen vom 
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Occipital- mid Parietallappeu nacli vorne ziehenden Commissurenbaknen 
zu thun. 

6. Lateral vom hinteren Ende des Putamen beginnt der grosse, 
den Parietal- and Oecipitallappen einnehmende Herd. Zuerst klein der 
T. 1. gegeniiber beginnend, wachst er schnell nacli obeu zu und fuhrt 
zu einem grbsseren Ausfall im Marke des Gyr. supramarg. Die sick 
nacli kinten zu vergrbssernde, der beginnenden Erweichung verdachtige 
Stelle im Gyr. supramarg. und Centr. post, ist anfangs von eiuer 
Briicke gut farbbaren Gewebes vom vorigen getrennt. 

hi der Ebene der Loslbsung des Pulvinar vom Hirnmantel conflu- 
iren beide und es macht den Eindruck, als handle cs sich nur um ver- 
sckiedene Stadien des gleichen Processes; als sei die noch einzelne 
Fasern enthaltende obere Partie ebenfalls der Einsckmelzung verfallen 
gewesen. 

Der gauze Herd hat eine Lange von naliezu 10 cm. Er zerstort 
entsprechend der Mitte der Hbhenausdehnung des Seitenventrikels zu¬ 
erst den Fascic. longit. infer, und etvvas weiter kinten die Sekstraklung 
in der Hbkenausdehnimg von 1—2 cm und noch weiter hinten das Tapetuni 
Im Oecipitallappen kommt unterlialb der Fissura calcarina, diese selbst 
frei lassend, noch ein Erweichungskerd dazu, der, anfangs durcli die 
Ventrikelspitze von dem andern getrennt, weiter kinten mit demselben 
confluirt. (Sielie Fig. 7 und 8). 

Von secundaren Degenerationen, die auf diesen Herd zuriickzufiikren 
sind, sind zu erwahnen: 1. Die vermutkliche, der Commissurenfasern 
nach vorn, 2. des Tiirk’schen Biindels (dock lasst sick diese nicht weit 
nacli unten verfolgen). Diese diirfte nach den bisherigen Erfahrungen 
abhangig sein von den Lasionen im Parietal- und Temporallappen. 
3. Hochgradige des Wernicke’scken Feldes (siehe Fig. 4). 4. Der oberen 
Randzone des ('orp. genic, ext. 5. Eine nicht mit voller Sicherkeit als 
solche nachzuweisende Degeneration eines. wie cs scheint, von der Seh- 
strahlung zum Pulvinar ziehenden Biindels. 0. Erseheint das der Sek- 
strahlung angekorende Gebiet liinter der Unterbreckung wesentlick heller 
als normal. 

Besonders muss noch betont werden, dass ausser an den wenigen 
Stellen des directen Ueborgreifens der Herde in die Rindensubstanz die 
der Verbindung der einzelnen Windungen untereinander dienenden Raud- 
fasern erhalten sind. 

Zur Pathogenese des vorliegenden Frankheitsfalles sei nock be- 
merkt, dass am Zustandekommen der gesckilderten Lasionen fast nur 
die Art. foss. Sylv. und die Art. cerebri post, betheiligt waren. Von 
der ersteren war es der. wie kiiutig, die hintere Central- und die untere 
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Parietalwindung zusammen versorgende Ast, ferner der deni Gyrus angu- 
laris und der ersten Temporalwindung angehbrende. Von der letzteren 
wareu es 2 Aeste, die sicli an der Unterfliiche des Occipitallappens 
gabeln und von denen der eine an der medialen Seite in der Niihe der 
Fissura calcarina, der andere aber an der Aussenseite sicli in die Kinde 
einsenkt. 

Versuchen wir es nun, zwischen diesen pathologischen Befunden 
und der klinisclien Beobachtung die Beziehungen aufzuweisen. 

Die grobe halbseitige Sensibilitatsstbrung, die uns zunachst inter- 
essirt, sind wir gezwungen auf die Markzerstbrung ini unteren Theil des 
Gyr. centr. post, und Supramarg. zuriickzufuhren. Interessant ist da- 
bei die Ausdehnung der Sensibilitatsstbrung auch auf die untere Extre¬ 
mist, trotz des Intactbleibens des oberen Theiles der hinteren Central- 
windung und ihres Markes, in die doch gewbhnlich die Sensibilitat 
dieser Gegend verlegt wird. Da die sensible Storting nocli nicht sehr 
lange bestand, kounte mail immerliin dcnken, dass es sicli nur um einen 
voriibergehenden Ausfall dieses Theiles der sensiblen Function gebandelt 
liabe und dass diese sicli hatte wcnigstens zuni Theil wieder her- 
stellen kbnnen. Leider war in der letzten Zeit eine Sensibilitiitsprufung 
wegen der Demenz nicht mehr mbglicli. 

Die Intactheit der groben Motilitilt ist bei dem vblligen Freibleiben 
der Projectionsbahnen aus dem Gyr. centr. ant. verstandlich. Merkwiirdig 
und scheinbar den meisten in der Literatur niedergelegten Fallen von 
Lasionen iihnlicher Localisation widersprechend ist das Fehlen von Co- 
ordinationsstbrungen, von Ataxie und Astereognose. Die Patieutin konnte 
so complicirte Bewegungen wie das Zopfflechten anstandslos ausfiihren, 
auch Zflndliblzer anzunden etc.) Da ist nun offenbar unser Befund des 
Erhaltenseins der subcorticalen Bogenfasersysteme von NVichtigkeit, in¬ 
dent an diese, wie allein von alien Autoreu Wernicke und spiiter 
Muratoff betont haben, das Muskel- und Bewegungsgefiihl gebunden 
zu sein scheint. Durch sie, kann man sicli vorstellen, ernpfangen die 
motorischen Centren von den Bewcgungsvorstellungsdcpots und den 
innigst damit in Zusammenhang stehenden Statten fur die sensiblen 
Eindrucke ilire Orientirung. Die Unterbrechung dieser Balinen scheint 
stets zu Bewegungsstorungen, wenn auch nicht eigentlichen Liihmungen 
zu fuhrcn. Leider felilen in fast alien Beobachtungen Angaben fiber 
das Yerhalten dieser Fasersysteme. Es ware nicht unwichtig, das 
Material einnial von diesem Gesichtspunkte aus zu revidiren. Dabei 
ware es interessant zu ergrfinden, ob gerade bei arteriosklerotischen 
Lasionen im Sinne von Erweichungen, bei denen erfahrungsgemass die 
der Rinde anliegenden Partien als der sklcrotischen Veratulerung weniger 
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ausgesetzten Gefiissgebieten angehorend, verschont bleibeu, tier Muskel- 
simi ofter als bei audersartigen Lasionen erhalten ist. 

Es soli endlich noch kurz auf die ubrigen Syraptome eingegangen 
werden, die Agnosie, die Hemianopsie. Apliasie, Alexie und Agraphie. 

Die Hemianopsie ist geniigend erklart (lurch den Herd im Occi- 
pitallappen einerseits, der in der Umgebimg tier Fissura calcarina wohl 
die allergrosste Zahl der Gratiolet'sclien Faseru kurz vor ilirem Knde 
unterbricht, andererseits durch das Uebergreifen des den Gyr. ang. zer- 
stdrenden Hordes auf das fur die Sehfunction besonders wichtige mitt- 
lere Drittel des Gratiolet'sclien Streifens. Noch ausgedelinter als die 
mediate zerstort der Occipitalherd die lateralen Seiten dieses happens, 
cine Stelle, die fur die Aufstapelung der optischen Krinnerungsbilder von 
verschiedenen Seiten in Anspruch genommen wird. Und zwar betont 
Friedrich Muller, dass gerade der linken Seite vorzuglich, wenn nicht 
ausschliesslich diese wichtige Function zufalle. L'nser Fall ist geeignet. 
diese Ansicht zu bestiitigen, denn es bestand eine zweifellose optischc 
Agnosie, bei nur linksseitigeni Occipitalherd. Es scheint, als wiirde die 
rechte Seite nur fiir die allergewohntesten Dinge mit herangezogen, 
denn nur solche war die Patientin im Stande zu erkennen. Die Bcsse- 
rung in dieser Hinsicht mag auf Neuerlernung durch die gesunde Seite 
zuriickgefiihrt werden. Dass der Ausfall der Erinnerungsbilder nur die 
optische Sphare betraf, erhellt aus dem Umstand, dass Patientin beim 
Auswahlen ihren Irrthum nach Betasten eines Gegenstandes meist prompt 
berichtigte. Ebenso konnten Dinge an charaktcristischen Gehbrsein- 
drucken crkannt werden. (Glocke. Ziindholzschachtel.) Fur diese Agnosie 
finden wir eine befriedigende anatomische Grundlage in der weitgehenden 
Zerstorung des ganzen dieser Function dienenden Apparats der Aussen- 
seite des Occipital lappens und der von hier aus nach vorne ziehenden 
ausserordentlich reichlichen Faserung. Ob diese in unserem Falle direct 
zerstort worden war, oder ob secundare Degeneration vorliegt, ist nicht 
zu entscheiden. 

Die Herde im Temporallappen und der Insel erklaren die sen- 
sorische Apliasie. Fiir die Andoutung von motorischer Apliasie konnte 
der kleine Herd in der F 3 und in dem ihm entsprechenden Marke ver- 
antwortlich gemacht werden; Herde, die wohl geniigen, um eine er- 
hebliche Stoning in diesem complicirten Apparate hervorzurufen: 

Die Agraphie und Alexie entsprechen in Anbetracht der Zerstorung 
des (iyr. angul. der gewbhnliclien Erfahrung. 
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Krankengeschichte des zweiten Falles. 

Katharina M., 66 .lahre alt, Kleidermacherin. 

Aus der friihercn Anamnese ist nur zu erwahnen, dass Patientin in der 
.lugend Scharlach gehabt und im Jalire 1873 einen Partus durchgemacht hat. 
Die Menopause trat mit 45 Jahren ein. Im Herbst 1906 erlitt Patientin drei 
leichte Schlaganfiille, in circa dreiwochentlichen Intervallen. Bewusstlosigkeit 
bestand bei keinem derselben, auch hatte keiner eine inerkliche Motilitats¬ 
stbrung zur Folge. Die einzige Folgeerscheinung war nach dem ersten ein 
Gefiihl der Schwere und Steifheit in der linken Kbrperseite, nach dem dritten 
ein pelziges Gefiihl in 3 Fingern der rechten Hand und schmerzhafte Sensa- 
tionen in denselben beim Beriihren von Metallgegenstiinden. Von diesen Er- 
scheinungen blieb nur die letztere liingere Zeit bestehen. 

Am 22. September 1907 erlitt Patientin von Neuem einen Schlaganfall. 
Sie verlor das Bewusstsein nicht, „es war ein Gefiihl, als ob ich in der Milte 
von einem diinnen Draht durchschnitten wiirde“, erzahlt sie. Sie fiel hin, 
erhob sich wieder, konnte sich aber nicht recht auf den Beinen erhalten, wohl 
aber einige Stunden darauf auf alien Vieren eine Treppe hinauf und hinunter 
kriecher,. In der Nacht fiel sie einige Male beim Versuch aufzustehen, zu 
Boden. Die Beweglichkeit des linken Armes soil etwas eingeschriinkt gewesen 
sein, aber eine wirkliche Lahmung hat nicht bestanden. 

Am anderen Tage wurde Patientin gestort durch unwillkiirliche Bewe- 
gungen des linken Armes und der linken Hand. Beriihrungen babe sie auf der 
linken Seite nicht empfunden, dagegen habe sie auf der ganzen linken Seite 
Ameisenlaufen gespiirt, Schmerzcn habe sie damals nur wenig gehabt. 

Am 1. October wird Patientin in das Krankenhaus gebracht. 

Status: Mittelgrosse Frau, von kriiftigem Korperbau und gutem Erniih- 
rungszustand, Adipositas. Gut gerbthete Haut und Schleimhaute. Linke 
Pupille etwas weiter als die rechte. Beide reagiren. An der Oberlippe links 
Narbe von einer Hasenschartenoperation. Dadurch ist das Gesicht etwas asym- 
metrisch. Herzgrenze nicht zu bestimmen wegen der Adipositas. Tone rein. 
Zweiter Aortenton klappend. Puls sehr hart. Blutdruck 235—180. Leber 
reiclit einen Finger unter den ltippenbogen in der Mammillarlinie. Von Bewe- 
gungsstorungen ist uichts angegeben. 

Reflexe: Patellarrellexe beiderseits nicht deutlich auslosbar. 

Plantararrellexe beiderseits erhalten. 

Kein Fuss-, kein Patellarclonus. 

Tastempfindung: Am Kopf bis zur Nasolabialfalte links und am 
iibrigen Ivorper auf der ganzen linken Seite bis zur Mittellinie erloschen, Spitz 
und Stumpf wird nicht unterschieden. 

Temperatursinn: Kalt und Warm wird links nicht unterschieden. 

Schmerzcmpfindung: An manchen Stcllen Hyperalgesie, spontane 
Schmerzen in der ganzen linken Seite. 

Muskelsinn total erloschen. 

Beide llnterschenkel weisen Oedeme auf. 

Archie f. I'sjchiatrie. BiL 45. Heft ' 2 . 45 
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Beim Versuch zu gehen, wird das linke Bein richtig bewegt, aber beim 
Auftreten knickt es zusammen, „es ist zu schwach und zu pelzig u , sagt die 
l’atientin. 

Wahrend des October litt Patientin an einem bronchopneumonischen Pro¬ 
cess in der rechten Seite. Zuwcilen klagt sie iiber Schmerzen in der linken 
Korperhalfte. Das Oedem am rechten Bein verschwindet, am linken ist es noch 
crheblich vorhanden. 

1m Laufe des November wird die anfangs durch ein peinliches Gefiihl von 
Geschwollensein und Schwere behinderto Beweglichkeit der Extremitiiten leich- 
ter, so dass Patientin mit Gehiibungen beginnen kann. Dabei hinderte anfangs 
die Gefiihllosigkeit des Beines. Auck war das Auftreten ersckwert durch leb- 
hal'te Parasthesien in der Fusssohle und die erheblichen spontanen Schmerzen 
besonders am Fussriicken. Es wird jetzt zum ersten Mai eine starke lvalte- 
hyperasthesie auf der ganzen linken Seite constatirt. Kalte Gegenstiinde rufen 
auf der Haut ein schmerzhaft stechendes Gefiihl hervor, ebenso der leichteste 
Luftzug. 

Der Zustand der Patientin wechselt sehr crheblich. Einen Tag bestes 
Wohlbefinden und geringe Schmerzen, bei vdllig freier Beweglichkeit, dann 
vvioder Depression mit Klagen iiber die intensivsten Schmerzen in der ganzen 
linken Seite, namentlich am Vorderarm, an Brust und Unterschenkel, zuweilen 
auch im Munde oder der Vagina. Dieso Schmerzen treten geradezu in Krisen 
auf, sie werden als „unertragliches lteissen und Ziehen 44 geschildert. Stunden- 
lang wimmert Patientin und schlaflose Niichte sind nicht selten. Durch Auf- 
decken und Beriihrung werden sie gesteigert, Warme scheint sie zu mildern. 
Die Patientin fiihrt die Parasthesien und die Schmerzen auf den Fall zuriick 
„seitdem sei alles verschwollen und schmerzhaft 14 . Einmal traten auch Par¬ 
asthesien an den 3 Fingern der rechten Hand auf, die bei einem der friiheren 
Anfalle betrolTen worden waren. 

Unwillkiirliche Bewegungen waren bisher der Beobachtung ent- 
gangen, da Patientin den linken Arm immer sorgfaltig in eine Decke eingehiillt 
hielt, urn durch die Warme die Schmerzen zu lindern. Seitdem sie aber einige 
Zeit ausserhalb des Bettes zubringt, treten sie mebr hervor. 

Status vom 9. December 1907. Motilitat: Gesicht: beide Seiten des 
unteren und oberen Facialisgebietes werden gleichmiissig bewegt, nur lasst sich 
das linke obere Augenlid mit etwas geringerem Kraftaufwande emporziehen, 
als das rechte. Die Augen werden frei nach alien Seiten bewegt, die Zunge 
wird gerade vorgestreckt und nach beiden Seiten gleich gut bewegt. 

Accessorius-Innervation beiderseits gleich. 

Die beiden linken Extremitiiten werden ausgiebig bewegt. Ein leicktes 
Zuriickblciben gegenuber rechts scheint nur durch die grosse Empfindlichkeit 
und die Parasthesien bedingt zu sein. 

Mit den Handen kann Patientin, und zwar mit jedem Finger einzeln, jede 
verlangte Bewegung ausfiihren. Nur die Greifbewegung mit Daumen und 
Zeigelingcr misslingt; die beiden Finger gerathen immer aneinander voriiber. 
Mit Bein und Fuss sind alle Bewegungen, wenn auch wegen der Schmerz- 
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haftigkeit sehr langsam, ausfiihrbar. Weder eine auffallende SchlalTheit, noch 
Spannung ist an den Extremitaten zu bemerken. Die Kraft ist wegen der 
grossen Empfindlichkeit kaurn priifbar. Patientin giebt jeden Versuch bald 
auf, dock ist der Hiindedruck links auffallend kriiftig. 

Beim Gehen knickt Patientin links etwas ein, kann sich aber dann leid- 
licli aufrecht erhalten und mit Fiihrung fortbewegen. Dabei ist die Bewegung 
des linken Beines ganz normal, nur etwas unsicher und tastend. 

Motorise he Reizerscheinung: In der Ruhe und namentlich wiihrend 
der Vornahme irgend einer ablenkenden Untersuchung kann man fortwiihrend 
langsame, eigenthiimlich gewundene, oft zu oxtremer Extension in Finger-, 
Hand- undEllenbogengelenk fiihrendeBewegungen beobachten, die derPationtin 
selbst vollig unbewusst bleiben. Auf die Frage, ob ihrArm sich in Ruhc befand, 
bekommt man stets bejahendo Antwort. 

Die Mimik zeigt keine Storung; beim Lachen wie beim Weinen werden 
beide Gesichtshiilften gloicbmassig innervirt. 

Sehnenrellexe sind nicht mit Sicherheit auszulosen (wegen der grossen 
Empfindlichkeit). 

Sensibilitat, tactile: Im Gesicht gegen friiher wesentlich gebessert, 
auch feinere Beriihrungen werden ausser an der Schlafe und vor dem Ohr 
empfunden, vom Hals und der Schulter an nimmt die Emplindung ab, bis zur 
totalen Anasthesie an der Hand. Am Rumpf werden ausser einem fingerbreiten 
Streifen links von der Mittellinie nur ziemlich grobe Beriihrungen empfunden. 
Ebenso an der unteren Extremitat. Ilier liegt das Maximum der Unempfind- 
lichkeil am unteren Drittel des Oberschenkels. Nach unten zu verfalschen 
Dysasthesien, die durch die Beriihrung hervorgerufen oder verstarkt werden, 
das Resultat. 

Schmerzempfindung: Im Gesicht, ausser an der Schlafe, intact. An 
Hals, Schulter und Arm erheblich gestort. Am Handriicken wird Schmerz an- 
gegeben, die Qualitat desselben aber nicht erkannt. Am Rumpf, ausser an der 
Mamma, etwas besser. An der unteren Extremitat wird Schmerz angegeben, 
am Unterschenkel allerdings auch bei einfacher Beriihrung; die Qualitiit des 
Schmerzes wird auch hior nicht erkannt. 

Die Localisation ist erheblich gestort (Beriihrung am Untcrarm wird auf 
den Oberarm verlegt). 

Thermische Empfindung: Warm und Kalt wird nur indirect durch 
das auch durch einfaches Brunnenwasser erzeugte heftige Stechen, das die 
Kalte kervorruft, unterschieden. Etwas hdhere Warmegrade werden zuweilen 
auch schmerzhaft empfunden und dann fiir Kalte gehalten. 

Die ausserst starke Kaltehypcriisthesie lasst nur die Palma manus frei. 

Tiefonsensibilitat: Das Bewegungsgefiihl in den Gelenken ist sehr 
stark gestort. Passive Bewegungen konnen besonders in den peripheren Ge¬ 
lenken, namentlich im Handgelenk, in weitem Ausmaasse vorgenommen werden, 
ohne dass Patientin es bemerkt. Patientin kann eine ihrer linken Hand bei 
geschlossenen Augen gegebene Stellung mit der rechten nicht nachahmen, 
wohl aber, wenn auch etwas ungeschickt, uragekchrt. 

45* 
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DieStereognose kann wegen der absoluten Empfindungslosigkeit der Hand 
natiirlich nicht gepriift werden. 

Ataxie besteht wohl, jedoch sind die Ausschlage nicht sehr erheblich 
(3—4 cm beim Fiihren des Zeigotingers an die Nasenspitze). Gewichtsunter- 
schiede werden nur bei grosser DifTerenz und da nur an einem ziehenden 
Gefiihl im Oberarm erkannt, „es miisse wohl schwerer sein, denn sie spare 
etwas am Arm“. 

Sinnesgebiete: Augon: Wahrend friiher sicher eine Hemianopsie 
bestand (sie babe wie eine Scheuklappe vor dem linken Auge gehabt), ist jetzt 
nur mehr eine geringe Einschrankung des Gesichtsfeldes links zu constatiren. 

Gehor und Geruch zeigen keino Storung. 

Geschmack: Auf der linken Soite deutliche Hyperasthesie, alles schmeckt 
auf dieser Seite scbarf und salzig. 

Blasen- und Mastdarmfunctionen normal. 

Ein am 15. Januar 1008 aufgenommoner Status ergiebt im Ganzen die 
gleichen Befunde, nur kann Patientin jetzt vollig frei gehen, die Kraft der 
linken Hand ist der der rechten nahezu gleich, die Sensibilitiisstorung ist im 
Gesichte in typischer Weise zuriickgegangen (nur mehr vor dem Ohr Hyp- 
iisthesie), sonst aber an einzelnen Stellen wie Mamma, Inguina, Abdomen eher 
noch etwas ausgepragter als bei der letzten Priifung. Beim Auflegen der Hand 
auf das linke Bein wird nur die Warme derselben als unbestimmtes, ange- 
nehmes Gefiihl, nicht aber der Druck empfunden. 

Die spontanen Schmerzen bestehen noch in gleicher Heftigkeit. Mit ihnen 
treten auch die choreatischen Bewegungen noch ebenso ausgiebig auf. Einmal 
bemerkte es Patientin selbst daran, dass die auf der blossen Ilaut des Ab¬ 
domens liegende linke Hand durch die Bewegung der Finger die Haut mit den 
Niigeln zerkratztc. Ein andermal sei der Arm so unruhig geworden, dass Pa¬ 
tientin ihn mit dem gesunden nicht habe zuriickhalten konnen. 

Zu bemerken ist noch, dass die Motilitat und Sensibilitat aller Qualitaten 
auf der rechten Seite vollig normal ist. 

In dem psychischen Vcrhalten der Patientin ist ausser einer gewissen 
Labilitat der Stimmung nichts Abnormes zu constatiren. Die Sprache, die 
Anfangs oft etwas miihsam und ungeschickt war, „weil alles noch so wund 
sei im Munde il , ist jetzt ganz normal, ebenso Kauen und Schlucken. Storungen 
im Lesen oder Schreiben sind nicht beobachtet worden. 

Nachtrag: 25. April 1908. Der Zustand ist noch anniihernd der gleiche. 
Nur die Sensibilitat hat sich in typischer Weise etwas gebessert. 

Es liandelt sich also in diesem zweiten Fall am eine grobe lialbseitige 
Storung der Sensibilitat bei volligem Intactbleiben der Motilitat (denn 
fur die anfangliche Bewegungsstorung kann ohne Zwang der sensible 
Ausfall verantwortlich gemacht werden). Auch liier muss also die 
sensible Bahn zum grdssten Theil durch eiuen Herd unterbrochen worden 
sein, und es ware nun zu erforschen, in welchem Theil des Gehirns die 
Lasion zu suchen ist. Zuvorderst muss betont werden, dass es sich nur 
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uni einen verhiiltnissmassig kleinen Herd handeln kann. Das gewahr- 
leistet, abgeseheu von dem Mangel eines schweren Insultes, der geringe 
Schaden, den die Psyche der Patientin dabei genommen hat. Das Ge- 
dachtnis und die geistige Regsamkeit sind niclit befeinflusst. Es muss 
also der Herd an einer Stelle gesucht werden, an welcher die sensiblen 
Bahnen ziemlich geschlossen und isolirt verlaufen, und da kommen nur 
die Haubenregion, die innere Capsel und der Thalamus opticus in 
Betracht. 

Schon in den 60 er Jahren war von England aus zum ersten Male 
der Thalamus opticus fur die Sensibilitat in Anspruch genommen 
worden. Carpenter, Todd und Buys erklarten ihn fur den Sitz des 
Sensorium commune, doch fand diese Ansicht in Frankreich keine An- 
erkennung. Turk und Charcot leugneten jede Beziehung dieses 
Ganglion zur Sensibilitat, und nach ihnen trat cine Reihe von Forschern 
gegen jene Ansicht auf, so Veyssiere, Pierret, Pitres, Grasset, 
Vulpian und Lafforgue (43). Erst allmiihlich brach sich die alte 
Einsicht wieder Baliu, nachdem die Frage von der experimentellen Seite 
her unter den allergrossten technischen Schwierigkeiten in Angriff ge- 
nommen war, namentlich von Renzi, Ferrier, Fournie und Noth- 
nagel. Diese Forscher Fatten gegeniiber Longet und Schiff, die auf 
Grand von wenig beweiskriiftigen Experimenten eine rein raotorische 
Function des Thalamus annahmen, ubereinstimmend die Bedeutung des- 
selben fur die Sensibilitat erkannt. Aber erst v. Monakow und De- 
jerine mit seiner Schule konnten diese Frage von anatomiscber, ex- 
perimenteller und klinischer Seite her endgiiltig Risen. 

Um so dringender werden wir hier gerade auf den Sekhiigel als 
Ort der Liision hingewiesen, als der Fall in dcr ausgepriigtesten Weise 
eine Reihe von Symptomen aufweist, die schon fruher einzeln wohl 
schon fur Affectionen des Thalamus in Anspruch genommen, dann 
zuerst von Nothnagel zusammengefasst, von Oppenheim und v. Mo¬ 
nakow anerkannt und von der D6jerine’schen Schule, namentlich 
von Roussy in der jiingsten Zeit, zu einem ziemlich scharf umrissenen 
Symptomenbild vereinigt worden sind. 

Roussy hat die Frage auf klinischem, pathologisch-anatomisehem 
und experimentellem Wege gepruft und die Uebereinstimmung seiner 
vielfachen und sehr sorgfiiltigen Untersuchungen lasst keinen Zweifel 
an der Giltigkeit seiner Aufstellungen aufkommen. Die widersprechen- 
den Ergebnisse gegeniiber friiheren Experimentatoren erklaren sich aus 
seiner weit vollkommeneren Metbodik. Waren fruher bei den Experi- 
meuten Nothnagel’s (58), Fourni^’s etc., die die Liisionen durch 
Injection oder mechanische Zerstiirung zu setzen suchten, grobe Neben- 
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verletzungen nicht zu vermeiden geweseu, so sind solche durch die 
Benutzung der 1 dfinnen J Elektrodeunadeln hier ziemlich ausgeschaltet 
worden. Das alien seinen Versuchen Gemcinsame sind die Sensibilitfits- 
storungen bei volligem Fehlen von Liihmungen; ein Befund, der mit 
seinen klinischen Erfahrungen vollig fiberoinstimmt. Niemals erzielte 
er Stfirungen der Psychorreflexe, die Bechterew (4) und Nothnagel 
(57) als das Wesentliche bei Lfisionen^des Thalamus iraponirten. 

Jener von Roussy als „Syndrome thalamique“ niilier pracisirte 
Symptomencomplex umfasst folgende Moraente: Hemian&sthesie der ober- 
flachlichen^ und besonders der tiefen Sensibilitat, Aatereognose und 
Hemiataxic, centrale Scbmerzen und choreatische Bewegungcn, daneben 
zuweilen Hemianopsie und Sphincterenkrampfe. Charakteristisch soil 
dabei auch sein das Fehlen von Motilitatsstorungen und der Beginn 
ohne Insult. 

Wohl finden sich in der Litteratur genug F'iille, die fur jedes 
dieser Symptome seine nicht nothwendige Abhangigkeit von Affectionen 
gerade des Thalamus beweisen. Die Combination mehrerer derselben 
vermag aber die in Frage stehende Diagnose bis zu einem hohen Grad 
von Wahrscheinlichkeit zu erheben. Die Beobachtungen von chorea- 
tischen Bewegungen bei Herden in der subthalamischen Region (Mu- 
ratoff, Bonhfiffer), von centralen Schmerzon in verschiedenen Niveaux 
der sensiblen Bahn und auch in der fiusseren Capsel (Touche), vom 
Fehlen aller dieser Symptome bei ausgedehnten Lasionen des Thalamus 
(meist durch Tumoren), konnen den Werth dieses Symptomencomplexes 
nicht in Frage stellen, denn er ist eben bisher bei einer anderswo loca- 
lisirten Liision noch nicht beobachtet worden. 

Ausser den vier eigenen und neun fremden Fallen, die Roussy in 
seinem Buche anffihrt, habc ich hierher gehfirende Falle in der Li- 
teratur nicht finden konnen. Stets fehlt nocli ein oder das andere 
Symptom, das die Diagnose fiber das Niveau der blossen Moglichkeit 
hinausheben kfinnte. Bei unserem vorliegenden Falle aber glaube ich, 
kann man einen Herd im Thalamus, und zwar in den ventralen hinteren 
Absehnitt, vielleicht mit Uebergreifen auf die retrolenticulfire innere 
Capsel und die Sehstrahlung oder das Pulvinar mit grosser Wahrschein¬ 
lichkeit erwarten. Zur Befestigung unserer Diagnose dfirfte es nicht 
fiberflfis8ig sein, einige stiitzende Punkte aus der einschlagigen Lite- 
ratur hier anzuffihren. 

Was die sensiblen Storungen betrifFt, so mfissen, um den von der 
Schule der Salpetiere, namentlich Lafforgue, erhobenen Einwand, als sei 
stets eine AIitliision der inneren Capsel Schuld an der Sensibilitatsstfirung, 
zu begegnen, Falle von reiner Thalamusaffection mit HemianUsthesie 
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bcigebracht werden und ein solcher liegt uns auch in der Beobachtung 4 
von Ronssy vor. Es kann also Hemianasthesie bei ausschliesslicher 
Thalamuslasion zu Stande kommen, wenn aucb in den allermeisten 
Fallen ein l ebergreifcn des Herdes in die innere Capsel vorliegt und 
dieses erst fur die Storung verantwortlich geniacht werden kann. Ne¬ 
gative Falle, wie z. B. der von Edinger, finden ihre Erklarung darin, 
dass bei ihnen meist eben der Theil des Thalamus, der hier in Frage 
konimt, namlich der anssere ventrale Kern, verschont geblieben ist, oder 
es handelt sich uni Tumoren, die fiir das Studium von Herderkrankungen 
nicht gut zu verwerthen sind. 

Als ziemlich reine Falle mogcn noch der von Verger (Arch. gen. 
de med. 1900, Beobachtung 22) angefuhrt sein, bei welchen eine auf 
den Thalamus beschrankte Blutung Hemianasthesie zur Folge liatte, 
ferner der von Mo Hard [nach Rigollet (68)], bei welchem ein Herd 
im ausseren und unteren Thalamus Hemianasthesie bei Intactheit der 
inneren Capsel hervorrief. — 

Das Symptom der Hemichorea hat eine ausgedehnte Literatur her- 
vorgerufen. 

Von Broad bent, Tukwell und Meynert auf Lasion der basalen 
Ganglien im Allgemeinen bezogen, von Charcot, Reymond und Gowers 
in die nachste Nachbarschaft des Thalamus verlegt, wird es von Bechterew 
direct fur die Lasion des Thalamus in Anspruck genominen. 

Von diesem letzten Autor giebt es einen lehrreicben Fall (Neurol. 
Centralbl. 1900), bei welchem ein kleiner Blutherd im hinteren Theil 
des Thalamus als einziges Symptom eine Hemichorea hcrvorgerufen 
liatte. Sensibilitatsstdrungen waren ausgeblieben, wohl, weil der Herd 
mebr im medianen Theile sass. Ebenso fchlten die Sensibilitatsstdrungen 
bei dem Falle 12 von Long (Le voies centrales de la sensibilite ge- 
nerale. 1899), wegen Intactbleibens des ventrolateralen Kernes. 

Ausserdem sind Falle, die hierher gehoren, von Edinger, Oppen- 
heim, Biernacki, Senator u. A. veroffentlicht worden. 

Der centrale Sclnnerz endlich, urn nur bei den wichtigsten Sympto- 
men zu bleiben, der von Wernicke, Vulpian, Gowers, Goldscheider, 
Bechterew (6) u. A. bei Lasionen im Bereich der Hirnstammganglien 
gefunden wurde, fand seine Einreihung unter die Symptome einer 
Thalamusaffection erst durch die Falle von Greiff (Archiv f. Psych. 
XIV), Edinger (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. I), Biernacki und 
Roussy. Dejerine und Oppenheim haben sich auch dafiir ausge- 
sprochen. Freilich kann dieses Zeichen seine Bedeutung erst durch die 
Combination mit den iibrigen gewinnen, denn, wie der Fall von ccn- 
tralen Schmerzen bei Lasion in der Medulla oblongata von Reichen- 
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berg (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. XX) u. A. zeigen, kann jeder 
das sensible Biindel in dieser Region irritirende Herd zu seinem Zu- 
standekommen fuhren. 

Die Betrachtung des Edinger’schen Falles allein wiirde, wenn 
wir das Fehlen der Anasthesie auf die dort holiere uud medialere Lage 
des Herdes zuruckffihren, wegen seiner sonstigen grossen Aehnlichkeit 
mit dem unserigen, die Diagnose auf Thalamusaffektion uahelegen 
miissen. Die jungsten experimentellen und klinisch-pathologischen 
Untersuchungen aus der Dejerinc’schen Scliule niachen sie uns aber 
vollends zu einer unabweisbaren. 

Es liegen also hier zwei weitere Falle von schwerer, dauernder lialb- 
seitiger Sensibilitatsstorung vor, oline Betheiligung der Motilitat, Falle, 
die geeignet erscheinen, der Anschauung derer als Stiitze zu dienen, 
die einen der Hauptsache nacli getrennten Verlauf der sensiblen und 
raotorisclien Bahnen annehmen. 

Die Bedeutung des Thalamus opticus fiir die Sensibilitat ist kaum 
mehr ein Gegenstand der Controverse. Er bildet nacli Dejerine den 
einzigen Punkt mit Ausnahme der Schleife, an welchem eine Lasion 
isolirte Hemianasthesie erzeugen kann. — Audi fiir den geschlossenen 
Verlauf der sensiblen Bahnen und der inneren C’apsel sind von ver- 
schiedenen Seiten beweisende Falle beigebracht worden. Die negativen 
Falle (z. B. 3 von Dejerine) beweisen nur die enge Begrenztheit 
dieser Bahnen in einem bestimmten Bereich der Caps. int. Noch viel 
weniger kSnnen die experimentellen Ergebnisse von Sellier und 
Verger (77, 78) Anspruch auf Beweiskraft niachen, denn die Schwierig- 
keit von Operationen in dieser complicirten Gegend schliesst einwand- 
freie Resultate nahezu aus. 

Fiir den weiteren Verlauf dor sensiblen Bahnen ist miser crster 
Fall besonders wichtig, denn er beweist die Moglichkeit einer isolirten 
Lasion jener (lurch einen Herd direct unter der Rinde, somit einen von 
dem der motorischcn zum grbssten Theile getrennten Verlauf derselben: 
ein Verhalten, das Sachs anatomisch gcfunden und fiir das auch 
Charcot und Pitres auf Grund klinischer und pathologiscber Beob- 
achtungen eingetreten waren. Freilich beansprucht auf der anderen Seite 
die gegentheilige Ansicht von Dejerine und der von ihm in seinem 
Buche (Anat. d. (Jcntralnervensyst.) bearbeitete Fall Leudot grosste Beacli- 
tung. Bei diesem Falle bestand trotz tiefer Lasion fast genau der 
gleichen Hirntheile, wie bei unserem er.sten Falle, keine Ilemianasthesie. 
Eine Thatsache, die freilich nur dann Beweiskraft hatte, wenn die Mog¬ 
lichkeit einer erst nachtraglichen Restitution durch vicariirendes Ein- 
treten der anderen Seite auszuschliessen ware. 
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Man kann sicli bei der Durchsiclit der Literatur des Eindrucks nicht 
erwohren, als Iiige der verwirrenden Verschiedenheit der Befunde wirk- 
licli eine Verschiedenheit des Materials insofern zu Grunde, als auch 
liier wie in so vielen anderen Gebieten unseres Organismus, eine stricte 
Norm nicht bestfinde. Warum sollten nicht auch in diesem Gebiete 
wie es ja z. B. fur Einzelheiten im Verlaufe der Pyramidenbahn 
wenigstens beim Thier erwiesen ist, individuelle Schwankungen vor- 
kommen? Ist doch hier kein Apparat gegeben, dessen Function gerade 
an eine ganz bestimmte Anordnung seiner Theile gebunden ware. Auch 
die Erfahrung, dass Lasionen der Kinde des motorischen Gebietes (C. a.) 
zuweilen erhebliche, dann wieder gar keine sensiblen Storungen maclien, 
legt den Gedanken nahe, dass die Uebereinanderlagerung des sensorischen 
nnd motorischen Gebietes eine bald mehr, bald weniger weitgehende 
ist. Auch der Streit fiber die Existenz der sogenanuten Hindenschleife, 
die von Hoesel und Flechsig auf das Bestimmteste angenommen, von 
den meisten anderen Autoren geleugnet wird, lasst an individuelle 
Variationen im Verlaufe der Schleife denken, indem diese einmal ganz, 
ein andermal nur zum Tlieil im Thalamus zur Endigung kommt. 

So soil unser 1. Fall nur /.eigen, dass auch einmal eine schr voll- 
standige Trennung moglich ist, gegeniiber dem gewohnlichen Verhalten, 
das aus der Zusammenstellung von Lisso besonders deutlich hervor- 
geht. Nach diesem ist ein hetrachtlicher Tlieil der sensiblen Function 
in das motnrische Gebiet zu verlegen, jedenfalls so viel, dass durcli 
Lasionen der Parietal- und hinteren Centralwindung eine so grobe 
Sensibilitatsstorung wie hier kaum zustande kommen kann. 

Zum Schlusse mochte ich nicht versaumen, Herrn Prof. Fr. Muller 
und Dr. Erich Meyer fiir Anregung und Forderung dieser Arbeit, 
ferncr den Herren Dr. Alzheimer und Dr. Kattwinkel ffir die 
freundliche Controlle meiner Befunde meinen besten Dank auszusprechen. 
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Erklarung der Abbilduugeii (Tafel V). 

Figur 1 (Schnitt 5). 1. Nucl. caud. 2. Glob, pallid. 3. Commiss. ant. 

4. Caps. int. ant. 

Figur 2 (Schnitt 10). 1. Nucl. ant. thalam. 2. Chiasma. 

Figur 3 (Schnitt 14). 1. Putamen. 2. Caps. int. post. 3. Nucl. ant. 
thalam. 4. Nucl. lat. thalam. 5. Nucl. med. thalam. 6. Nucl. ventr. thalam. 
7. Tract, opt. 8. Gitterschicht des Thalam. 

Figur 4 (Schnitt 21). 1. Nucl. rub. 2. Centre median. 3. Corp. genic, 
ext. 4. Nucl. caud. 5. Subst. nigr. 6. Pulvinar. 

Figur 5 (Schnitt 22). 1. Pulvinar. 2. Nucl. ruber. 3. Fascic. longit. inf. 
4. Oculomot. 5. Pyram. 

Figur 6 (Schnitt 28). 1. Schleife. 2. Splenium corp. call. 3. Epiph. 

4. Corp. mammill. 5. Tapetum. 6. Sehstrahlung. 

Figur 7 (Schnitt 31). 1. Fasc. long. inf. 

Figur 8 (Schnitt 34). 1. Fiss. calc. 
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XXIV. 


(Aus der Provinzial-Heilanstalt und psychiatrischen 
Klinik in Bonn (Director: Prof. Dr. Westphal). 

Entwicklungsstorungen des Gehirns bei juveniler 

Paralyse. 

Von 

Dr. mcd. Arthur Trapet, 

Assistencarxt. 

(Mit 4 Abbildungen im Text.) 


Seit der ersten Beobachtung von Clouston (1877) ist in den letzten 
dreissig Jahren das Krankheitsbild der jugendlichen Paralyse klinisch 
von vielen Antoren eingehend dargestellt worden. Anatomisclie Studien 
iiber die genannte Erkrankung sind erst in ueuerer Zeit angestellt 
worden. So hat zuerst im Jahre 185)3 A. Westphal in den Charite- 
Annalen durcli die anatoniische Untersuchung den Nacbweis erbraclit, 
dass es eine progressive Paralyse im Kindesalter giebt. Er bescbreibt 
in dieser Arbeit besonders den am Riickenmark erhobeuen Befund. 

Spater babcn Alzheimer (185(G), Tliiry (1898), Hirsclil (1901), 
Yurpas (1901) genauere anatomisclie Untersuchuugen des Nerven- 
systems angestellt. Im Ganzen und Grossen stimmte der anatomisclie 
Befund, soweit das Grosshirn und Riickenmark in Betracht kommen, 
mit dem bei der Paralyse Erwachsener uberein. 

In den letzten Jahren sind nun besonders am Kleinhirn Ycrande- 
rimgen gefunden worden, die eventuell principielle Bedeutung fur 
unsere Auschauung von der Entstehung der progressive!! Paralyse ge- 
winnen konnen. So fund Striiussler (1906) in zwei Fallen von juveniler 
Paralyse im Kleinhirn Entwicklungsanomalien, welche die intrauterine 
Einwirkung einer Schiidlichkeit erweisen. Er halt es fur wahrscliein- 
lich, dass diese Schiidlichkeit durch die hereditare Lues dargestellt 
wird. Ferner erwahnt Ranke ganz kurz in einem Referat (Neurol. 
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Centralblatt 1908), dass er in neun Fallen von juveniler Paralyse im 
Kleinhirn Entwicklungsstorungen gefunden habe. Ausfuhrlicher be- 
richtet der Italiener Rondoni in einem Referat (Mai 1908) von Ent- 
wicklungsstdrungen in drei Fallen, die auf hereditar-luetischer Basis 
beruhen. 

Auch ich hatte Gelegenheit, in einem Falle von juveniler Para¬ 
lyse Entwicklungsanomalien des Kleinbirns zu beobachten. Ich inockte 
daher in Folgendem eine Besckreibutig des Falles geben: 

A. V., 18 Jahre alt, Naherin, wurde am 23. December 1907 aufge- 
nommen. 

Vater an Phthisis pulmonum gestorben; ein Bruder des Vaters durcli 
Apoplexie. Von den Kindern des letzteren starb eines an ,,Epilepsie u ; zwei 
Kinder sollen ahnlich krank sein, wie unsere Patientin, doch nicht in dem- 
selben Maasse, „sie haben es mehr in den Beinen! u 

Die Mutter unserer Ivranken lebt und fiihlt sich gesund. Ihre Sprache 
ist etwas schwerfiillig. Pupillen sehr eng; auf Lichteinfall (kiinstliche 
Beleuchtung) keine deutliche Reaction. Die Patellarreflexe sind vorhanden 
(etwas lebhaft). Psychisch sind keine krankhaften Veriinderungen festzustellen. 
Sie macht ihre Angaben in geordneter Weise und zeigt dabei ein gutes Ge- 
dachtnis. Wiesio berichtet, soli ein Vetter von ihr „nervenkrank u sein (Tabes?). 
Sie giebt an, ihr Ehemann, also der Vater unserer Ivranken, habe an Lues ge- 
litten. Sie selbst will nie krank gewesen sein. Ausschlag oder sonstige syphilis- 
verdachtige Krankheitszeichen will sie nie an sich bemerkt haben. Sie hatte 
vier Kinder, die sammtlich mit einem hochrothgefiirbten Ausschlag zur Welt 
kamen. Der Ausschlag breitete sich hauptsachlich an den llandlliichen, Fuss- 
sohlen und auf dem Gesass aus. Drei von diesen Kindern starben in den 
crsten Lebenswochen. Nur das dritte Kind, unsere Patientin, blieb am Leben. 
Der oben beschriebene Ausschlag bestand bei ihr einige Monate. Spiiter soli 
sich das Kind korperlieh gut entwickelt haben und „nie besondere Krankheiten 
gehabt haben . a Die Menstruation trat friih ein. 

Geistig war Patientin schlecht beanlagt; bcsuchte die Hilfsschule mit 
massigem Erfolge. Nach der Schulzeit beschiiftigte sie sich mit Nahenlernen. 

Ihre jetzige Erkrankung soil Anfang 1905 allmiihlich begonnen haben: 
Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl (Fall auf den Kopf). Schmerzen in den Ge- 
lenken der unteren Extremitaten, Ausbleiben der Menses. 

Am 4. April 1906 wurde sie im stadtischen Noth- und Hulfshospital zu 
Bonn aufgenommen. Der damalige Befund war folgender: lvaum mittelgrosses, 
kraftig gebautes, geniigend genahrtes Miidchen mit symmetrischem Schiidel, 
Pupillen weit, gleich, zeigen trage Reaction. Gesichtshalften ohne Differenz. 
Die Zunge wird sclmell hervorgestreckt, zittert in toto. Sprache „gehemmt u , 
hervorstossend, schwer verstandlich. Die Patellarreflexe sind vorhanden, nicht 
ausgesprochen gesteigert. DieBewegungen der Patientin sind unsicher, atactisch. 
Grosse Unsicherheit beim Ergreifen von Gegenstiinden. Aus der horizontalen 
Lage kann die Kranke sich nur bis zum Sitzen erheben; zum weiteren Auf- 
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richten hat sic lliilfe nothig. Sic fallt leicht hin, kann aber allein gehen. 
Stehen auf eineni Bein nicht moglich. 

Keine Atrophien. Sensibilitat nicht gestort. innere Organe ohne Besonder- 
heiten. 

Die Kranke ist geistig geschwiicht, rechnet falsch; zeitlich ist sie leid- 
lich orientirt. Im Ganzen etwas albern, kindisch. Sie beschaftigt sich ab und 
zu mit Niihen. Gegen die Umgebung ist sie gleichgiiltig. 

25. April. Immer zufrieden, beschaftigt sich etwas mit Handarbeit. Alle 
Bewegungen sehr atactisch. 

15. Mai. Ataxie in den unteren Extremitaten noch starker. 

9. Juni 1906 entlassen. 

Am 10. April 1907 zum zweiten Male ini Hiilfshospital aufgenommen. 

15. April. Jetzt Strabismus divergens dexter (Augenmuskellahmung?). 
Pupillen sehr weit, reagiren sehr wenig auf Licht und Convergenz. Zunge 
weicht deutlich nacli reohts ab (friiher nicht). Sprache nasal, noch mehr be- 
hindert wie friiher. Kauen und Schlucken nicht deutlich behindert. Patellar- 
reflex e sehr schwach. Kein Fussklonus. Sensibilitat nicht gestort. Bewegungen 
dor Extremitaten atactisch. Patientin kann nichts mehr arbeiten. Sehr un- 
beholfen in alien Bewegungen. Unreinlich. Dabei hat sie geistig noch mehr 
abgenommen, antwortet kaum noch richtig. Lacht beim Anreden. 

Juni. Wird immer schwachsinniger. Steckt die Hiinde in den Mund und 
giebt Tage lang keine Antwort. 

15. October. Wird immer nnreinlicher und hilfloser. Kann nur mit 
grosser Miihe ein paar Schritte gefiihrt werden. 

1. November. Liegt bestiindig zu Bett; zerzaust sich die Haare; kann 
nur mit Miihe gefiittert werden. 11. November entlassen. 

Obige Angaben habe ich der Krankheitsgeschichte des Noth- und Hiilfs- 
hospitals zu Bonn entnommen. Am 23. December 1907 wurde die Kranke in 
unsere Anstalt aufgenommen. Hier wurde folgender Befund erhoben: 

Mittelgross, geniigend geniihrt und entwickelt. Pupillen sehr weit, licht- 
starr. Keine nachweisliche Facialisdifferenz. Beide Beine im stumpfen Winlcel 
gebeugt (Contracturen). Patellarreflexe sind nicht auszulbsen. Decubitus an 
beiden Fersen. Unreinlich. 

Psychisch nicht zu exploriren. Spricht so gut wie garnicht. lhr Sprach- 
schatz beschriinkt sich scheinbar auf zeitweilig geantwortetes „Ja u und „Nein“; 
sie spent dabei den Mund auf und steckt ihre Finger hinein. Mitunter schreit 
sie laut auf. 

30. December. Pupillen sehr weit, gleich; lichtstarr. Die Zunge wird 
gerade hervorgestreckt. Zittern in toto. Die Sprache scheint, soweit festzu- 
stellen, stark gestort zu sein. Mitunter leichtes Zittern und Beben der Mund- 
musculatur. Patellarreflexe nicht auszulosen. Babinski’sches Phiinomen 
links angedeutet. Die Priifung der Sensibilitat ergiebt deutliche Reaction auf 
Nadelstiche. Sie kann weder allein stehen noch gehen. 

Die Kranke liegt ruhig zu Bett. Beim Erscheinen des Arztes streckt sie 
dicsem die Hiinde entgegen, in den Gesichtsziigen wird ein euphorisches 
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Laoheln sichtbar. Die an sie gestellten Fragen vermag sie nicht zu boant- 
worten; nur ab und zu gleitet einmal ein leises „Ja“ oder „Nein“ iiber ilire 
Lippen. Nachts schlechter Schlaf. Unreinlich. Zerreisst die Wasche. 

Augenspiegelbefund (Dr. Gallus): Augenhintergrund zeigt keine Ver- 
anderungen, abgesehen von einigen Flecken auf der Netzhaut, die fur con¬ 
genital und belanglos fur das Krankheitsbild angosprochen werden. 

7. Januar 1908. Die Kranke giebt auf Fragen keine Antwort. Einfachen 
Aufforderungen komml sie nacli. Plotzlicher, unniotivirter Stimmungswecbsel. 
Bald lacht sie, bald weint sie. Stets unreinlich. Korperlich hiilflos. 

25. Januar. Unverandert. Spricht spontan nicht. AufTallender, schneller 
Wechsel in der Stimmung. 

3. Februar. In letzter Zeit hinfalliger. Beginnender Decubitus. 

10. Februar. Decubitus niramt trotz sorgfaltiger Pflege zu. 

16. Februar. Exitus letalis. 

Sectionsbefund des Gehirns: Gewicht 1135. 

Die Pia zeigt eine ausserordentlich starko Triibung und Verdickung, so 
dass die beiden vorderen Pole des Stirnhirns in der Medianlinie initeinander 
verklebt sind. Diese Triibung erstrockt sich iiber das ganze vordere Hirn und 
grenzt nach hinten ziemlich scharf ab in der Gegcnd dor hinteren Central- 
furche beiderseits. Ein Frontalschnitt, der durch das vordere Stirnhirn ge- 
legt wird, ergiebt eine ganz erhebliche Erweiterung derSeitenventrikel(Vorder- 
horner). 'Aus den Ventrikeln ergiesst sich eine grosse Menge klarer, gelblich- 
seroser Fliissigkeit. 

Der Balken erscheint stark verdiinnt. Das Septum pellucidum erscheint 
als ilache, diinne Membran. Die Rinde ist ausserordentlich schmal. Die Ge- 
fasse der Basis sind rnakroskopisch nicht verandert. 

VVir sehen also, (lass bei einem Madchen, welches aus einer bc- 
lasteten Familie stain rat, einen luetischen Vater liatte, das mit einem 
svphilitischen Ausschlage zur Welt kaui, dann in ilirer geistigen Ent- 
wicklung zuruckblieb, sich ini Alter von 15 Jahren eine Paralyse ent- 
wickelte, die neben kdrperlichen Lahmungserscheinungen hauptsachlicb 
das Bild einer schnell fortschreitenden Demenz hot. Der Verlauf der 
Erkrankung war demnach der, wie er gewbhnlich bei der jugendlichen 
Paralyse zu sein pflegt. Die haufige Erscheinung, dass die Kinder, 
welclie spiiter an progressive!- Paralyse erkranken, von vornherein 
geistig zuruckgeblieben sind, ist auch in unserem Falle festzustellen. 
Hirschl hat berechnet, dass 45 pCt. der Kinder vorher geistig minder- 
werthig waren. Auch die Zeit des Beginnes der Krankheit, mit 
15 Jahren, ist durchaus die haufigste (Alzheimer, Thiry, Hirschl). 

Wenngleich ira ganzen Verlaufe der Erkrankung Wahnideen iiber- 
haupt nicht beobachtet wurden, Affectstdrungen im Vergleich zur Para¬ 
lyse Erwachsener ganz in den Hintergrund traten, so mdclite ich doeh 
auf ein Symptom aufmerksam macben, das ich bei unsercr Kranken 
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selir oft, in tier Endzeit eigeutlich fast tRglich beobachten konnte: 
l)er plotzliche, unmotivirte Stinimungswechsel, der den Eindruck des 
Zwangsartigen, cerebral Bedingten inachte; Lachen und Weinen gingen 
fast vollstandig in einander fiber. Alzheimer (1806) erwahnt gleich- 
falls dieses Symptom; er fand diesen unmotivirteu Stinimungswechsel 
in sammtlichen drei Fallen, die er selbst beobaclitcte. Auch bei den 
franzosischen Autoren (Vurpas 1901) fand ich Andeutungen hieriiber. 
Es scheint also haufiger bei der jugendlichen Paralyse aufzutreten, ini 
Gegensatz zur Paralyse Erwachsener, wo Uhnliche ganz plotzliche, 
sich oft wiederkolende Stinimungswechsel weniger bekannt sind. 

Auf kfirperlichem Gebiet ist die starke Herabsetzung der Patellar- 
reflexe zu erwahnen, eine Erscheinung, die ebenso wie das vollige Fehlen 
derselben gerade bei der jugendlichen Paralyse recht liautig ist. Scbon 
Vrain und Gudden habeu darauf hingewiesen. Alzheimer hat die 
Haufigkeit des fehlenden Kniephanomens auf 31,8 pCt. berechnet. 

Auffallend ist in unserem Falle, dass scbon selir friihzeitig schwere 
motorische Storungen auftreten, wie sic bei der Paralyse Erwachsener 
(loch nur im teriiiinalen Stadium zur Beobachtung kommen. Straussler 
(1906) hat in zwei Fallen von juveniler Paralyse dieselbe Beobachtung 
gemacht und diese liohen Grade der Functionsstorungen mit einer un- 
gewohnlichen Intensitat der Kleinhirnerkrankung in Vcrbiiidung gebracht. 
Dass hierin ein Zusainmenhang besteht, scheint mir auch nach den ana- 
tomischen Befunden des Kleinhirns, die weiter unten augeffihrt sind, 
selir wahrsclieinlich. 

Mikroskopischer Be fund. 

Grosshirn (Stirnhirn) (Farbung mit Toluidinblau). 

Pi a: Sie ist im Allgemeinen vcrdickt. Dazwischen linden sich einzclne 
Stellen, die koine Verdickung zeigen. Die dilTusen Verdickungen der Pia ent- 
halten vorzugsweise Plasmazellen. Die mit deni schwachen System als kleine 
knotchen sich darbietenden Infiltrationen liegen um ein Gefiiss. Sie bestehen 
aus Plasmazellen, Plasmazellen in regressiven Veriinderungen, Kornchenzellen 
und Lymphocyten. Dann linden sich Stellen, wo fast nur Kornchenzellen zu 
sehen sind. Vereinzelte Mastzellen. 

Kein Gefass ist in seiner adventitiellen Scheide frei von Plasmazellen. 

Rinde: Bei schwacher Vergrosserung bemerkt man einen sehr brciten, 
zcllarmcn Rindensaum. Allenthalben in der ganzen Rinde Zell- und Gefass- 
vermehrung. Die normale Anordnung der Ganglienzellen, die Zellarchitek- 
tonik der Rinde, ist stark gestiirt. Dio Ganglienzellen selbst zeigen schw’ere 
Erkrankungen. Die Kerne sind dunkel-homogen gefiirbt. Der Zellleib ist theils 
sklerotisch, theils in Chvomatolyse. Geringo Trabantzellenvermehrung. Aber 


Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Entwicklungsstorungen des Gehirns bei juveniler Paralyse. 7 ”21 

in oinigen Ganglienzellen sind Gliakerne tiefer in diese eingcriickt. Es besteht 
also eine massige Neuronophagie. 

Die Gefasse der Rinde zeigen im Allgemeinen eine Vermehrung. Ver- 
einzelt sieht man Sprossbildungen. An alien Gefassen ist die Wand mit- 
gefarbt. An vielen Gefassen scheint die Zahl der Gefiisskerne vermehrt, ohne 
dass aber besonders geschwollene Gefasskerne oder Kerntheilungen gefunden 
wurden. Viele Gefasse, besonders die mittelgrossen, sind dick mit Plasma- 
zellen und Lymphocyten gepflastert. Es iiberwiegen dabei die Plasmazellen, 
jedoch scheinen die Lymphocyten in grosserer Anzahl zu sein, wie ge- 
wohnlich. 

Ferner findet sich in der Rinde eine grosse Zahl von Zellen, welche 
Stlibchenform haben, von denon ein Theil mit Sicherheit zu Gliazellen zu 
rechnen ist, wahrend sich ein anderer, grosserer Theil durch ihre Fiirbung, 
ihre Chromatinarmuth und das in der Axenrichtung des Kernes liegende Pro¬ 
toplasma von Gliazellen unterscheidet. 

Im Mark haben die ineisten Gliakerne ein normales Aussehen. Da- 
zwischen linden sich reichlich Gliazellen, deren Kern eigenthiimlich blass ge- 
farbt ist, keine Chromatinstructur zeigt und sehr stark formveriindert ist, in- 
dem er entweder eine polygonal-ockige Form hat, oder wurst- oder keulen- 
oder hantelformig ist, oder gar mehrfach eingekerbt aussieht. Alle diese Kerne 
haben ein ziemlich grosses rothgefiirbtes Kcrnkorporchen. Ausserdem haben 
alle diese Zellen einen ungewohnlich weit verzweigten Leib. Dieselben Zellen 
linden sich auch, aber in geringcrer Anzahl, in der ersten Rindenschicht. 
Rund geschwollene Gliakerne finden sich im Mark sehr wenige. 

Gliafaserpriiparate, nach Weigert gefiirbt, ergeben eine sehr starke 
Gliawucherung der Oberfliichenschicht, die auch nocli in den tieferen Schichten 
deutlich ist. Ferner finden sich Spinnenzellen mit dicken (zusammengebacke- 
nen) Gliafasern, wie sie fur schwere destructive Processe typisch sind. Ausser¬ 
dem ,.Gliafiisse“ zu den Gefassen hinziehend. Auch im Mark findet sich ein 
dichtes Netzwerk feiner Gliafasern. Dort ebenfalls vereinzelte Spinnenzellen 
mit dicken Biindeln von Gliafasern. 

Klein him (Zellfiirbung mit Toluidinblau). 

Die Pi a zeigt knotchenformige Verdickungen, die eine hcrdfdrmigo Aus- 
breitung haben. Diese Knotchen bestehen aus einer Infiltration von Lympho¬ 
cyten und Plasmazellen, an anderen Stellen aus blassgefarbten, langlichen 
Kernen mit einem ganz blassrosa gefarbten, spindelformigen Zellleib, die in 
grossen Haufen zusammenliegen. Sie crweisen sich als Fibroblasten (van 
Gieson). 

Die Rinde zeigt bei schwacher Vergrosserung hauptsiichlich an den 
unmittelbar unter der Oberflache gelegenen Windungen einen starken Ausfall 
von Purkinje’schen Zellen, so dass an einzelnen Windungen im Ganzen nur 
eine bis zwei Zellen sichtbar sind. Die Kornerschicht ist in diesenWindungen 
deutlich gelichtot; ihr Rand erscheint nicbt scharf naoh der Molecularschicht 
hin abgegrenzt, wie in den tiefer gelegenen Windungen, sondern ist mehr un- 
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regelmassig and sieht rie angenagt aus. In der Molecularschicht ist keine 
Zellvermebrung zu sehen. Mit starker Yergrosserung ist von den Zellen dieser 
Schicht ein Theil durch die metachromatiscbe Farbung als Ganglienzellen 
erkennbar. Gliakeme liegen an diesen nicht an. Unter den Gliazellen sind 
besondere Formen nicht erkennbar. Ihre Kerne sind von mittlerer Grdsse, der 
Leib ist wenig gefarbt. Die Gefasse sind frei von Infiltrationen und zeigen 
keine Wncherung der Gefasswandzellen. Die Elastica ist nicht verandert. 

Leber der Kornerschicht in der Hohe der grossen Ganglienzellen findet 
sich eine zwei- bis dreifache Keihe von blass gefarbten runden Kernen ohne 
bemerkenswerthe Chromatinstructur, an denen man hie und da einmal ein 
schwanzartiges Stuckchen Leib von ganz blasser rosa Farbe erkennen kann. 
Nach unserer Ansicht sind es Gliazellen. Stabchenartig geformte Kerne sind 
baulig zu sehen. Sie baben aber eine solche Chromatinstructur, dass man 
sie fur Gliazellen halten muss. Echte Nissl’sche Stabchenzellen haben wir 
nicht gesehen. 

Die Yeranderungen an den Purkinje ? schen Zellen sind sehr rnannig- 
fache. Eine sehr haufige Erscheinung ist die der Yacuolisation. Welche 
bohen Grade diese erreicht, zeigt die Abbildung 1. In der Furkinje’schen 
Zelie, die dunkel gefarbt und deren Kernkorperchen deutlich sichtbar ist, hat 
sich eine Vacuole gebildet, die durch eine schmale Spange von Zellproto- 
plasma umgrenzt wird und an Grosse die Zelie selbst um das 4—5fache iiber- 
ragt. Mitunter sieht man auch mehrere, etwa 3—4 solche aufgeblahten 
Hohlungen, die durch schmale Protoplasmabriicken von einander getrennt 
sind, auf denen dann der Rest der Zelie mit dem deutlich sichtbaren Kern- 
kdrperchen wie eine Haube aufsitzt. 

Ausserdem linden sich vereinzelt Zellen, die Pigmenteinlagerungen haben 
oder die deutliche Veriinderungcn der Sklerose zeigen. 

In der Markleiste sind ebenfalls an den Gofassen keine krankhaften Yer¬ 
anderungen nachzuweisen. Die Gliazellen haben in der iiberwiegenden Mehr- 
zahl einen niittelgrossen Kern und kleine Theile eines rosa angefarbten Proto- 
plasmaleibes, wie ihn die Toluidinfarbung normaler Weise zeigt, theils in 
Spinnenform, theils in polygonaler Form oder als runder Saum. Daneben 
linden sich Zellen mit grossem blass gefarbten Kern und zietnlich grossen 
Theilen eines Protoplasmaleibes. Ferner andere Zellen, deren Kern stiibchen- 
formig verandert ist und bei denen der Leib meist eine ziemlich weit ver- 
zweigte Spinnenform erkennen lasst, aber nicht in so hohem Grade, wie die 
beschriebenen Zellen im Grosshirn. 

Gliafaserpraparate (Weigert'sche Farbung) ergeben eine deutliche Ver- 
mehrung der Gliafasern der Oberfiachenschicht und der Bergmann’schen 
Fasern. Dieser Process ist nicht gleichmiissig diffus vertheilt, sondern tritt 
tleckweise, herdformig auf. Auch sind in der Molecularschicht viele schrag 
und <]uer verlaufende Fasern sichtbar. Besonders an der Grenze zwischen 
Molecular- und Kornerschicht lindet sich eine grosse Menge quer verlaufender 
Fasern. Auch in der Kornerschicht selbst ist eine betriichtliche Faservermeh- 
rung unverkennbar. Ein Theil derselben ist zu Spinnenzellen gehorig. Beim 
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Uebergang der Kornerschicht ins Mark nimmt diese Faservermehrung zu und 
ist auch in letzterem sehr ausgesprochen. Ganz besonders sind beinahe 
sammtliche Gefiisse des Marks von einem sehr betrachtlichen Gliafaseriilz um- 
scheidet. 



Figur 1. In der Mitte des Gesichtsfeldes eine vacuolisirtc Purkinjczclle. Die 
Vacuole ist 4 —5mal so gross wie die Zclle selbst. Das Kernkorperchen ist als 
dunkles Punktchen ungefahr in der Mitte des Zellrestes zu sehen. (Aufnahme 
Zeiss Ocular III, Oel-Immersion.) 

Ausserdem finden sich noch besonders in der Schicht der grossen 
Ganglienzellen stabchenformige Gebilde, die auch einige Fasern zu haben 
scheinen. Sie haben aber uicht die regelmiissigo stiibchenartige Form, sondern 
sind als Gliakerne deutlich erkennbar. 

Riickenmark: Die Pia ist knotchenformig verdickt. DieseVerdickungen 
bestehen aus Infiltrationen, die vornehmlich Plasmazellen und Lymphocyten 
enthalten. In der Riickenmarkssubstanz sieht man hie und da um die kleinen 
Gefasse einige Plasmazellen und Lymphocyten; jedoch ist ihre Menge eine ge- 
ringe. Die Ganglienzellen zeigen keine schwereren Veriinderungen. Ganz 
vereinzelte Pigmenteinlagerungen und geringere Erscheinungen der Neurono- 
phagie sind wahrnehmbar. 
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An Markscheidenpraparatcn *) linden sich im ganzen Ruckenmark Dege- 
nerationen der Hinterstriinge, die am wenigsten im Brustmark ausgepriigt sind, 
deutlicher im Lendenmark und am ausgedehntesten im Halsmark sind. Dabei 
zeigt es sich, dass die Degeneration rechtsseitig starker ist. Ferner ist im 
Lendenmark die Degeneration in den medialon Partien der Hinterstrange am 
starksten, wahrend im Brustmark und besonders im Halsmark mehr die late- 
ralen Partien betrofTen sind. Auch die Seitenstrange zeigen eine geringe 
Lichtung, die an Deutlichkeit nachoben hin abnimmt. 

Der mikroskopische Bcfund ergiebt also eine paralytische Erkran- 
kung, die sich auf das gauze Gehirn ausdehnt, wie die Untersuchung 
auch aus anderen Theilen desselben (Occipitallappen) ergiebt. Hervor- 
zuheben sind bei dem Befunde die besonders ausgedehnten und lebhaften 
Infiltrationserscheinungen. Es scheint mir auch in der Art der Infil- 
trationszellen insofern ein Unterschied von der Paralyse Erwachsener 
zu sein, als die Lymphocyten in unserem Ealle in viel grSsserer Anzahl 
vorhanden sind und daher viel mehr in den Vordergrund treten wie 
gewohnlich. Dasselbe hat auch Striiussler bei seinen Kleinhirnuntcr- 
suchungen gelunden. 

Alzheimer hebt in seiner Arbeit das ungeheuer haufige Vor- 
kommen von Mastzellen bei der jugendlichen Paralyse liervor. Ich habe 
in meinem Ealle nicht finden kbnnen, dass die Mastzellen in ihrer Zahl 
besonders vermehrt waren. 

Beim Kleinhirn ist hervorzuhebeu, dass die schweren Zellverilnde- 
rungen voruehmlich an der Oberflache angetroffen wurden, wahrend die 
tiefer gelegenen Windungen bei weitem weniger afficirt waren. Dies 
diirftc dafiir sprechen, dass der Process znerst mehr in die Breite als 
in die Tiefe des Organs vordringt. Striiussler scheint der gleichen 
Ansicht zu sein. 

Ausser den bisher besprochenen Veriinderungen linden sich nun im 
Kleinhirn an den Purkinje’schen Zellen ganz merkwiirdige Erschei- 
nungen, die mit dem paralytischen Process nicht in directem Zusammen- 
hange stehen, sondern wohl als Storungen in der Entwicklung aufzu- 
fassen sind. Zunacbst fand ich ganz vereinzelt eine Ganglienzelle von 
der Grosse und dem Aussehen einer Purkinjezelle dicht unter der Pia 
an der Grenze der Molecularschicht gelagert (sielie Fig. 2). Diese Ver- 
lagerung einer Purkinj e’schen Zelle unter der Pia ist wohl als 
Stbrung im Schichtenaufbau des Kleinhirns aufzufassen, und ist bis 
jetzt, sowcit mir bekannt, nur bei Gehirnen von Idioten beobachtet 
worden. 

1) Es wurden aus Hals-, Brust- und Lendenmark Stiicke ontnommen 
und nach Pal gefarbt. 
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Ferner war zu sehen, dass eine grosse Zalil von Purkinje’schen 
Zellen mit 2 Kernen versehen war (siehe Fig. 3). Diese Erscheinung 
fand sich allenthalben sowohl in den oberflach lichen Windungen, wie 
auch in den tiefer gelegenen. Man siebt in der Figur 4 zwei gut aus- 
gebildete Kerne mit deutlicher Kernmembran und Kernkorperchen. Die 



Figur 2. Ungefalir in der Mittc des Gesichtsfeldes ist die vcrlagerte Purkinje- 
zelle am Rande dcr Molccularschicht unter der Pia als dunkler K lumpen zu 
unterscheiden. (Aufnahmc Zeiss Ocular III, Objectiv A.) 

Chromatinstructur ist die gewohnliche. Die Kerne konnen entweder in 
der Langsrichtung der Zelle neben einander gelagert sein. odor auch in 
querer Richtung. Letzteres scheint mir haufiger zu sein. Meist sind 
die Zellen selbst nicht erheblich in ihrer Gestalt und Grosse verandert. 
Ganz vereinzelt koimnen indess starkere Veranderungen zu Stande. So 
sah ich einmal eine Zelle mit zwei Kernen und grossen Kernkorperchen, 
die fast eine viereckige Form angenommen hatte. 

Straussler, der diese Kernverdoppelungen ebenfalls besebrieben 
hat, will auch Zellen mit drei Kernen geschen haben. Dies babe ich 
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nicht finden kbnnen, obwohl ich viele Praparate sorgfjiltig daniach 
durchforscht liabe. 



Figur 3. In der Mitte des Gesichtsfeldes eine Purkinjezelle mit zwci Kernen. 

(Aufnahme Zeiss Ocular III, Objectiv DD.) 

Weiterhin waren indess noch gewisse Erscheinungen an den Pnr- 
kinjezellen zu beobachten, die wir als Uebergangsstufen der Theilungs- 
vorgSnge bis zur vollkommenen Trennung aufgefasst haben. So sail 
ich zum Beispiel zwei Purkinjezellen, die dicht aneinander lagen und 
nur noch mit einer schmalen Protoplasmazone mit einander verbunden 
schienen. Der ltaliener Rondoni, der ahnliche Beoliachtungen in 
seinem Referat (Mai 1908) beschreibt, bezeichnet diese Form als „Syn- 
cytium“. 

Es waren also bei einem jugendlichen, paralytischen Gehim 
mancherlei Anomalien festzustellen, die auf eine Hemnning in der Ent- 
wicklung des Organs zuruckzufiihren sind. Als Ursache dieser Ent- 
wicklungsstflrungen ist wohl die ererbte Lues anzusehen, die ja, wie 
auch Straussler hervorhebt, ein wichtiges atiologisches Moment fiir 
Entwicklungsstbrungen ini Centralnervensystem abgiebt. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Entwicklungsstorungen des Gehirns bei juveniler Paralyse. 727 

Die Lues scheint also durch ihre storenden Einfliisse auf die Ent- 
wicklung des Gehirns einen giinstigeren Boden fur die spater sich ent- 
wickelnde Paralyse zu schaffen, also gewissermaassen eine erhohte 
Disposition zu setzen. Sicherlich sind die beschriebenen Entwicklungs- 



Figur 4. Eine andere Purkinjezelle mit zwei Kerncn; starker vergrossert. 

(Aufnahme Zeiss Ocular III, Oel-Immersion.) 

stbrungen bei nachfolgender jugendlicher Paralyse kein aussergewohn- 
liches Vorkommnis. Denn Strilussler hat die doppelkernigen Pur- 
kinjezellen in beiden Fallen seiner Kieinhirnuntersuchungen gefunden, 
Rondoni in 3 Fallen, und auch ich babe ausser an diesera noch an 
einem zweiten Falle von jugendlicher Paralyse, den ich an anderer 
Stelle noch ausfiihrlicher beschreiben werde, diese Beobachtung gemacht. 
Sollten weitere Kieinhirnuntersuchungen bei jugendlichen Paralytikern 
zu ahnlichen Ergebnissen ftihren, so wurde damit die Hypotliese, dass 
hinsichtlich der Entstehungsbedingungen der paralytischen Erkrankung 
auch die ererbte Anlage eine Rolle spiele, durch den anatomischen Be¬ 
hind in mancher Hinsicht eine bemerkenswerthe Stiitze erfahren. Von 
allgem einem pathologischen Interesse sind diese Befunde auch inso- 
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fern, als sie geeignet sein diirften, dem Begriff „ererbte Anlage“, der 
zur Zeit noch ein rein hypothetischcr ist, ein anatomisches Substrat zu 
verleihen. 

Einstweilen aber tragen sie in Bezug auf die Paralysefrage dazu 
bei, unserein Verst&ndniss die Thatsache nalier zu bringen, dass die 
sp&ter an juveniler Paralyse erkrankenden Individuen schon von Kind- 
heit an in ihrer geistigen Entwicklung hiiufig (nach Hirschl in 45 pCt. 
der Falle) zuruckgeblieben sind. 

Meinem hochverehrten Chef, Herrn Prof. L)r. Westphal, spreche 
ich fur die freundliche Ueberlassung des Materials und das der Arbeit 
entgegengebrachte lnteresse meinen verbindlichsten Dank aus. 
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Halle, Schlegel - Gross - Schweidnitz’, Sell ultze - Greifswald, 
Schiitz-Jena, Schwabe-Plauen, Schmidt-Halle, Schmidt- 
Alt-Scherbitz, Schmidt-Rimpler -Halle, Schroder -Alt-Scher¬ 
bitz, Seeligmiiller-Halle, Seige-Jena, Siefert-Halle, Stadcl- 
mann - Dresden, Stoltzner - Halle, Tecklenburg - Tannenfeld, 
Vblsch-Magdeburg, Veit-Halle, Voigt-Oeynhausen, Wagner- 
Berlin, Warda-Blankenburg i. Thiir., Weidenmiiller-Nietleben, 
Windscheid - Leipzig, Weber - Gottingen, Wiesel - Ilmenau, 
Willige-IIalle, Winternitz-Halle, Winkler-Lauenstein. 

I. Sitzung Vormittag 9 Uhr 

in der psycbiatrischen und Nervenklinik. 

Der 1. Geschaftsfiihrer, Herr An ton-Halle, erdITnet die Versammlung 
und begriisst die Anwesenden. Die Versammlung wahlt auf Vorschlag des 
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1. Geschaftsfiihrers zum Vorsitzenden der Vormittagssitzung Herrn Bins- 
w anger-Jena, zu dem der Nachmittagssitzung Herrn Moeli-Berlin. 

Als Rechnungsfiihrer werden die Herren Fries-Nietleben und Siefert- 
Halle, als Schriftfiihrer die Herren Pfeifer-Halle und Siefert-Halle gewahlt. 

Beziiglich der Reihenfolge der Vorttage wird beschlossen, dass dio 
3 Vortrage mit Projectionen von Priiparaten zuniichst nacheinander stattfindcn 
und dann die iibrigen gemass der Tagesordnung folgen. Von don 20 ange- 
meldeten Vortragen wurden 6 zuriickgezogen. 

1. Herr Binswanger-Jena: Zur Klinik und pathologischen 
Anatomie der arteriosklerotischen Hirnerkrankung. 

Vortragender geht zunachst auf die anatomischen Veranderungen bei 
der arteriosklerotischen Hirnerkrankung ein. Wiihrend die Endstadien derselben 
ziemlich bekannt sind, bediirl'en die Anfangsstadien noch der Erforschung. Der 
Beginn des arteriosklerotischen Processes findet in der Media der Gefasse statt. 
DieMusculatur wird schliesslich in ein fibroses Gewebe verwandelt. Dabei gehen 
die elastischcu Fasern zu Grundc. Im Bereioh der pathologischen Verande¬ 
rungen im Gehirn sind keine Plasmazellen oder Stiibchenzellen wie bei der 
progressiven Paralyse zu finden. 

Vortragender geht darauf zu den klinischen Erschcinungen der arterio¬ 
sklerotischen Hirnerkrankung iiber. Er hebt zunachst die grosse Bedeutung 
der constitutionellen Veranlagung hervor. Er verfiigt iiber mehrere Stanrni- 
baume, bei denen Erkrankungen an friihzeitiger Arteriosklerose durch mehrere 
Generationen verfolgbar vvaron und wobei trotz vorsichtiger Lebensweise der 
krankhafte Abnutzungsprocess in bis zu 50 pCt. der miinnlichen Familien- 
glieder sich einstellte. Als priimonitorisches Symptom macht sich meist eine 
Erschwerung der intellectuellen Leistungen bemerkbar; ferner eine manchmal 
schon friih sich zeigende pathologische AfTecterregbarkeit, sowie das Auftreten 
von paranoischen Zugen. Die eigentlichen klinischen Erscheinungen der ar- 
teriosklerortischen Erkrankung des Contralnervensystems lassen sich eintheilen 
in cerebrale und spinale. Von den ersteren werden insbesondere besprochen: 
die vemngerte Merkfahigkeit, insbesondere Defecte fur Namen und Zahlen, 
perseveratorische Erscheinungen, Bewusstseinstriibungen, Dammerzustande, 
Schlafstbrungen, Angstattacken und complicirte Traumhandlungen. Sehr 
hiiufig wird von den Patienten iiber ausstrahlende Occipitalschmerzen, Ohren- 
sausen undSchwindelgefiihl geklagt. Zuweilen bestehen auch Sprachstbrungen, 
meist sensorisch-aphasischer Art, leichte, rasch sich ausgleichende Paresen, 
Schwindelanfalle mit Erbrechen und eine geringe Ausgiebigkeit der Pupillen- 
reaclion, wobei die Ditl'erentialdiagnose gegeniiber der progressiven Paralyse 
manchmal nicht leicht ist. Von spinalcn Symptomen werden besonders 
Steifigkeit und spastisch-paretische Erscheinungen an den unteren Extremi- 
taten hervorgehoben; dabei fehlt aber in der Regel das Babinski’sche Phii- 
nomen, was in difTerentialdiagnostischer Hinsicht bemerkenswerth ist. Schliess¬ 
lich wird noch auf das nicht seltene Vorkommen von stenocardischon Attacken 
aufmerksam gemacht, und empfohlen, regelmiissige Blutdruckuntersuchungen, 
sowie Urinuntersuchungen auf Eiweiss vorzunehmen. Die Blutdruckunter- 
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suchungen sollen stets mit deni gleichen Apparat und unter gleichen Bedin- 
gungen ausgefiihrt werden; ein Blutdruck von iiber 150 kann als siclior 
pathologisch fur das in Frage kommende Lebensalter bezeichnet werden. 

2. Herr An ton-Halle: Euetische Gohirnerkrankung bei Ju- 
gendlichen. 

Vortragender berichtet iiber cine eigenartige Gohirnerkrankung mit 
Chorea, Myasthenie, cerebellarer Ataxic und langsam fortschrci- 
tender Demenz. 

Die Erkrankung betraf ein 14jahriges Madchen, iiber welches aus der 
Vorgeschichte Folgendos zu erwahnen ist: 

Bei der Geburt bestand ein Ausschlag mit verschieden grossen Bliischen, 
welche mit strahliger Narbenbildung verheilten. Das Kind lernte ca. mit dem 
zweiten Jahre sprechen und laufen. Auffiillig war ein miides, mattes Wesen, 
besonders bei Bewegungen. 

In der Schule lernte sie wie die anderen Kinder, doch schlief sic nach 
kurzer Anstrengung miide ein. Im zweiten Schuljahre fiel sie auf durch 
Grimassen, durch Unarten, besonders beim Essen duroh unmanierliches Ge- 
bahren. Obendrein wurde sie successive faulei“. Im Verlaufe der weitcrcn 
•lahre fiel auf ein breitspuriger, unbeholfener, trippelnder Gang. Auch die 
Hande wurden, besonders bei der zweiten Dentition, eigenartig ungeschickt; 
sie liess die Gegenstiinde hiiufig fallen; die vorliegenden Schriftproben zeigen 
cine allmahliche Verschlechterung der Schrift. 

Von den mehrfachen Befunden seien folgende hervorgehoben (vorn Marz 
1906 angefangen): 

Die Korperlangc, 121 cm, entsprach der Liinge einos Sjiihrigen Kindes; 
der Knochenbau sehr gracil, sehr wohl geformt, aber nicht nach Kindertypus, 
sondern langbeinig. Die Schiidclmaasse entsprachen der Kbrpergrosse; der 
Schadel war wohlgeformt. Das Auge leicht geschlitzt (mongoloid). 

Von kbrperlichen Befunden ist zu erwahnen, dass sich im llarn durch- 
schnittlich 5 pCt. Zucker fanden. 

Lahmungen und Paresen waren im Anfange nicht vorhandcn, wohl aber 
grosse Ermiidbarkeit; beim Sprechen war auffiillig Wiederholung der ersten 
Silben — also Stottern — und choreatische Bewegungen. Die willkiirlicben Be¬ 
wegungen erfolgten verlangsamt, von vielfachen Mitbewegungen begleitot. 

Dio Korperbalance war etwas gestort: beim Vorwartsschreitcn und beim 
Umdrehen erfolgten trippelnde Bewegungen (Gangstottern). Dies war beson¬ 
ders auffiillig beim Herabsteigen von der Treppe. Auch beim Aufsitzen und 
Aufstehen erfolgten zuniichst mehrere ruckartige Bewegungen. Die Arme 
schlugen zuniichst mebrmals gegen das Bett, dann orfolgte das Aufsitzen mit 
Hiilfe der Arme. Beim Umdrehen im Bett erfolgten ausfahrende Bewegungen 
an Armen und Beinen. Das Seitwiirtsschreiten war sehr unvollkommen; nach 
rechts erfolgloser als nach links, 

Der Tonus der Muskeln wechseltc hiiufig, die Sehnenreilexe waren deut- 
lich gesteigert. 

Vom psych isellen Bofundc: Die kleine lvranke ist geordnet, orientirt, 
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beurtheilt ihren Zustand zutretTend, trifft im Verkehr mit Menschen die richtige 
Auslese; sie bevorzugt den Verkehr mit Kindern von 7—8 Jahren. Wahrend 
der Unterredung sind auffallig choreatische Bewegungen; beim Sprechen be- 
wegen sich die Kiefer iibermassig und es kommt oft zum Aufreissen des 
Mundes. Die gestellten Fragen erfasst sie rasch und antwortet zutrelfend. Die 
Erinnerung an das Erlernte ist relativ gut erhalten. Sie schildert und kritisirt 
auch zutreffend ihren friihercn Aufenthalt. In die neue Umgebung hat sie 
sich relativ rasch eingelebt und zeigt richtigen, abgestuften Verkehr. Beson- 
ders auffallig ist die raschc Ermiidung beim Gespriiche und beim Spiele; der 
psychische Zustand ist dementsprechend stark wechselnd, meist freundlich zu- 
ganglich, aufmerksam, voll treffender Bemerkungen, nach liingerer Anstren- 
gung aber matt, trage, mit deutlich retardirtem Gedankengang. 

Nach temporiirem Aufenthalt zu Haus klagte der Vater besonders iiber 
das Zappeln beim Laufen, iiber das Zittern der Hande, iiber das lebhafte 
Mundaufreissen. Beim Niedersetzen auf den Nachttopf vollzieht sie eino 
„fuichtbare Zappelei 11 . Besonders wird geklagt iiber ihre ,,Willenslosigkeit 
und Triigheit, wahrend der Verstand viel besser soi“. 

Ab und zu zeigt sich eine eigenartige kindliche Erotik: Sie klammert 
sich an miinnliche Individuen, entblosst sich mit Vorliebe auch vor kleinen 
Knaben, beschmiert ihr Hemd mit dem Menstruationsblute anderer Kranker; 
beliistigt erotisch die Mitkranken. Bei Diat ohne Brotzufuhr wurde das Kind 
matt, schliifrig und es trat starke Eisenchloridreaction auf; letztere verschwand 
bei Zufuhr von Kohlehydraten. Die diversen Proben auf die vermuthete Pan- 
kreaserkrankung fielen negativ aus. An den Kiefern hat sich alimahlich 
dauernde Luxation des Kiefergelenks herausgebildet. 

Obductionsbefund. Das Gehirn wog 1017 g; es fanden sich keino 
Verwachsungen der Meningen vor. An der Basis bestehen vielfache knotige 
Verdickungen der Arterienrohre. Am auffiilligsten war eine Erweichung der 
linken oberen Stirnw'indung bei Fortbestand der Rindensubstanz. Diese Er- 
w r eichung ergritT stellenweise auch die mittlere Stirnwindung, sie reichte vorn 
bis nahe zum Stirnpole, riickwarts bis zu ca. 2 cm vor der oberen Central- 
windung. Weiterhin fiel auf eine Verschmalerung der Briickenarme 
und eine Verllachung und Atrophie des Pons. Die Aorta zeigte an der Innen- 
wand stellenweise strahlige Verdickungen. An dor Leber war ein ganz auf- 
falliger Befund, der hier nur nur in Schlagworten referirt wird. Auffallige 
knotige Lappenbildung im ganzen Leberbereiche, Hocker von Stecknadel- bis 
Bohnengrosse, also der Befund, wie er entspricht der sogenannten juvenilen 
knotigen, hypertrophischen Lebercirrhose. Die Bindegewebscnt- 
wicklung war aber keineswegs stark hervortretend, vielmehr trat die knotige 
Hypertrophie des Parenchyms mehr in den Vordergrund. Die irregulare An- 
ordnung der Leberlappchen und ihrer Beziehung zu den Gefiissen, aber auch 
die atypische Anordnung der Leberzellen selbst gestatten den Schluss, dass 
hier schon vielfache Degeneration und Neubildung des Parenchyms vor sich 
ging, wie es bei juvenilen Lebererkrankungen und Entwicklungsstbrungen der 
Leber enviesen ist. Der Linsenkern ist im mittleren Antheile des Putamen 
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erweicht, theilweise auch die Capsula externa. Letztere ist im linken Gehirn 
(wohl durch die Erweichung der 1. Stirnwindung) starker degenerirt. Die 
partie 11 e Linsenkernerweichung ist fast symmetrisch auf beiden 
Seiten. 

Am Kleinhirn ist auffallig, dass die Substanz des Hemisphiirenmarkes 
auf Haraatoxylinschnitten beiderseits symmetrisch leichte Flecken zeigt (ahn- 
lich den Flecken, wie sie Forster-Fischer bei senilen Gehirnen nach- 
wiesen.) Diese Stellen zeigen wenig Fasern und kleinzellige Infiltration, 
ausserdem aber kleine nekrotische Stellen, die sich bis in die Marksubstanz 
der Kleinhirnlamellen fortsetzen. Die Gefasschen in der Kleinhirnsubstanz 
sind stark verdickt. Die Bindearme waren nicht nachweisbar reducirt. 

Dem geschilderten Falle wurde kurz ein interessanter ahnlicher Fall hinzu- 
gcfiigt, welcher auf der Klinik des Ilerrn Prof. Sommer in Giessen studirt wurde. 

Die klinischen Symptome waren selbst bis auf die eigenartigen Charakter- 
ziige und die kindliche Erotik dieselben. Auch in diesem Falle fand sich die 
eigenartige Leberveranderung, welche vom Obducirenden (Geh. Rat Bostrom). 
angesprochen wurde als „stationar gewordene grossknotige Cirrhose im anato- 
mischen Sinne ohne die Symptome der Lebercirrhose". 

Noch mehr Gemeinschaftliches fand sioh bei 3 Geschwistern, welche Prof. 
Horn on (Archiv fiir Psychiatrie und Neurologie) untersuchte. In alien 3Fallen 
bestand progressive Demenz, doch nicht Paralyse. Weiterhin schwere Be- 
wegungsstorungen, besonders in ltumpf- und Korperbalance, Aufreissen des 
Mundes, zittrige ausfahrende Bewegungen, ausserdem aber auch rasche Er- 
miidung. Die Befunde seien kurz resumirt: 

Nach den obigen Mittheilungen lasst sich zuniichst nicht leugncn, dass 
der geschildorte Krankheitscomplex ofter vorkommt und vielleicht einetypische 
Gehirnorkrankung darstcllt, welche gleichzeitig die eigenartige Leberverande¬ 
rung der sogenannten juvenilen Cirrhose mit knotiger llyperplasie aufweist. 
Es liegt hier cine eigenartige Beziehung vor zwischen Erkrankung innerer Or¬ 
gan e einerseits und des Gehirns oder einzelner Gehirnantheile andcrerseits. 

Im Vorhinein muss allerdings gegenwiirtig sein, dass die gleiche Ursaohe, 
namlich die Syphilis, im Gehirn mit Vorliebo ergreift die Stirnhirntheile, das 
Kleinhirn und den Gefassbaum, durch dessen Erkrankung offenbar die End- 
arterien im Linsenkerne zum Vorschlusse kamen. Doch ist dabei nicht zu 
leugnen, dass Art und Ort der Gehirnorkrankung von inneren Organen aus be- 
einflusst werden kann. 

Gerade die Leberfunction mit ihrem machtigen Einlluss auf den Gesammt- 
stolfwechsel diirfie modificirend auf die Gehirnerkrankung selbst wirken. Als 
Beispiel moge dienen die von Eduard IIoffmann und Kolisko nachgewiesene 
symmetrische Erweichung des Linsenkernes bei Kohlenoxydgasvergiftung. 

Im vorliegenden Falle ist ausserdem nicht von der Hand zu weisen, 
dass die Lebererkrankung mit dem vorhandenen Diabetes und mit der schweren 
Myasthenie im Zusammenhang steht. 

Am Schluss soli nicht unbemerkt blciben, dass die Markfasersubstanz des 
Gehirnes relativ schwerer gelitten hat als die Rinde und dass auch die localen 
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Erweichungen fast ausschliesslich das Gebiet der Marksubstanzen betrafen. Es 
wird dadurch der Gesammtzustand des Gehirnes iihnlicher den Greisen- 
veranderungen als denen der Paralyse. 

Wenn fiir das geschilderte Symptomenbild ein Name bestehen muss, so 
wiirde Vortragender vorschlagen: Dementia choreo-asthenica. 

3. Herr Weber-Gottingen: Atypische Formen der arteriosk lero- 
tischen Ilirnerkrankungen. 

Die vollentwiokelten Formen der Hirnarteriosklerose lassen sich in be- 
stimmte Gruppen unterbringen, die durch die Untersuchungen hauptsachlich 
von Bins wan ger und Alzheimer bekannt sind. 

Bei den andern Fallen, die nicht restlos in dieser Gruppeneintheilung 
aul'gehen, handelt es sich vielfach urn Friihformen; d. h. es tritt dor arterio- 
sklerotische Process in einern verhiiltnissmassig sehr friihen Lebensalter auf 
oder es zeigen sich schon klinische Erscheinungen, Symptome einer Gehirn- 
storung, wenn die arteriosklerotische Wanderkrankung noch nicht ihre voile 
Entwicklung erreicht hat, sondern erst im Beginn steht, vielfach linden sich 
beide Bedingungen vereinigt, so dass bei einem verhiiltnissmassig jugendlichen 
Individuum die Anfangsstadien der Arteriosklerose der Hirngefasse als Grund- 
lage einer schweren Functionsstorung gefunden werden. Die durch dicse Um- 
stande, ferner durch die verschiedene topographische Localisation der Gefass- 
erkrankung im Gehirn bedingte Mannigfaltigkeit der klinischen Bilder wird 
noch vermehrt dadurch, dass die Ursache, der Verlauf und das anatomisch- 
histologische Verhalten des Processes durchaus nicht immer so einheitlich zu 
sein braucht, als es nach der Bezeichnung der Arteriosklerose als Abnutzungs- 
krankheit (Marchand, Romberg) scheint; denn wenn auch die Abnutzung 
der Gefiisse wohl die typische und allgemein giiltige Ursache ist, so fiihrt sie 
allein doch meist erst spat und dann in den klinisch und anatomisch wohl- 
bekannten Stadien zu Krankheitserscheinungen, wahrend gerade die atypischon 
Fiille durch andere Nebenmomente mit bedingt werden und ausgezeichnet sind. 

Als solche sind zu erwiihnen: 

1. Infectionskrankheiten verschiedener Art, namentlich septische Pro- 
cesse konnen eino Erkrankung der Gefasswand bedingen, die mehr durch ent- 
ziindliche Vorgiinge, namentlich Infiltration der Adventitia und Media 
charakterisirt ist. Es scheint, dass diese Form eine Neigung zu schubweisem 
Verlauf hat. Ein solcher Fall, der im Alter von 56 Jahren zur Beobachtung 
und Obduction kam, erkrankte ca. 6 Jahre friiher nach schwerer Influenza unter 
dem Bild einer Cerebrospinal-meningitis. Ein zweiter Schub trat ca. 1 / 0 Jahr 
vor dem Tode auf, so dass der Krankc mit Nackensteifigkeit, Benommenheit zur 
Beobachtung kam. Es fanden sich in der Hirnrinde verhiiltnissmassig wenige, 
im Hirnstamm zahlreiche kleine Gefiisschen, theils mit bindegewebiger Wand- 
verdickung bis zur Obliteration, theils mit frischen zellreichen Infiltrationen 
der Media und Adventitia nicht paralytischer oder luetischer Natur. 

2. In einzelnen Fallen beginnt die Erkrankung und zwar in verhiiltniss- 
miissig jugendlichem Lebensalter mit degenerativen Processen, besonders 
einer Mediaverkalkung, ohne dass starkere productive Veranderungen an der 
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F.lastica und dem Bindegewebc als Yorstadien nachzuweisen sind. Dabei kann 
nicht die senile Riickbildung als Ursache der Mediaverkalkung herangezogen 
werden. 

Vielleicht handelt es sich uni toxische Veranderungen oder uni eine be- 
sondere Form der luetisclien Arteriosklerose. Das klinisclie Bild wird dadurch 
insofern boeinflusst, als friihzeitig Herderscheinungen in Folge von isolirten 
Ernahrungsstbrungen und Gefassrupturen auftreten. 

Beispiel: Ein 45 jiihriger Mann erkrankte mit Schwindel und Kopfschmerz. 
Ein halbes Jahr spater treten Krampfannille epileptischen Charakters auf mit 
langc dauernden Yerwirrungszustiinden. 

Tod im epileptischen Status. Die Basalarterien des Gehirns und der Pia 
sind zart. Nur an wenigen Stellen der Ilirnrinde, namentlich im Temporal- 
lappen kleine und mittlere Arterieniiste mit Verkalkung, entweder der Media 
oder der ganzen Wand und perivascularer Gliawucherung, sowie einzelnen 
Erwcichungen. Einzelne Gefiisschen auch hyalin entartet uud aufgefasert. Die 
iibrigen Gefasse intact. Koine paralytischen Befunde. Vorhergegangene Lues 
wahrscheinlich. 

3. In einer Anzahl von Fallen friihauftretender Arteriosklerose der Ilirn- 
gefiisse scheint eine angeborene Anomalie im Bau der Gefasswand die 
Grundlage zu sein. 

Bei Epileptikern und ldioten, also bei ausgesprochen degenerativen Zu- 
stiinden findet man gewohnlich diinne elasticaarme Gefiisswiinde und oft schon 
in jugendlichem Alter vor dem 20. .lahr eine Bindegewebszunahme in der 
Media oder Vermehrung der Bindcgewebskerne an kleinsten Gefasschen. In 
solchen Fallen kann die stiirkere Inanspruchnahme der Wandspannung bei zu- 
nehmendeni Alter nicht durch eine Zunahme der Elastica compensirt werden, 
sondern es wird diese Compensation durch ein schlechteres Material, namlich 
durch eine Bindegewebswucherung zu erreichen versucht. Die Folge ist eine 
schon friihzeitig eintretende Elasticitiitsverringerung der Ilirngefasse, die 
klinisch zu Storungen der Hirncirculation namentlich bei besonderen Anforde- 
rungen fiihren kann. Auch treten wieder friihzeitig degenerative Veriinderungen 
an dem bindegewebigen Ersatzmaterial auf. Vielfach wird bei dieser Form der 
Arteriosklerose auch eine „Gefassbelastung“, vasamotorische Storungen in der 
Ascendenz, gefunden. 

Beispiel: 35jahriger Arzt erkrankt in anstrengender Praxis bald nach der 
Hochzeit an einem Schwindelanfall. Darnach hypochondrische Verstimmung 
und Versiindigungsideen, Syphilidophobie, obwohl specialiirztliche Unter- 
suchung von mehreren Seiten keinen Anhaltspunkt fur eine organische Er- 
krankung ergiebt (auch Lumbalpunction nicht): stark zunehmende Angst bei 
erhaltener Orientirtheit, Selbstmordversuche; kurz vor dem Tode — 1 / 2 Jahr 
nach den ersten Symptomen — iingstliche Verwirrtheit. Sectionsbefund makro- 
skopisch vbllig negativ; mikroskopisch nur an den mittleren und kleinen Ge- 
fassen Bindegewebszunahme, theilweise mit Yercngerung der Lumina. Einzelne 
Gefasswande kernarm, im Beginn hyaliner Entartung und Auffaserung. Einzelne 
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Capillaren obliterirt. Keine Elasticazunahme, keine Intiniawucherung. Nirgends 
paralytische Befunde. 

4. In einzelnen Fallen von Hirnarteriosklerose wird das klinische Bild 
complicirt durch intercurrente Processe, z. B. durch Erkrankung anderer 
Organe. Auch eine weit entwickelte Arteriosklerose kann liingere Zeit symptom- 
los bestehen, und wird erst manifest, wenn durch solche Complicationen die 
Circulation noch weiter gestort wird, dann aber unter ganz anderen als unter 
•den gewohnlichen Bildern. 

Beispiel: In zwei Fallen wurde klinisch das Bild des Hirntumors mit 
Stauungspapille und Ilerderscheinungen beobachtet. Es handelte sich inbeiden 
Fallen um ziemlich diffuse Hirnarteriosklerose, in einem Falle traten die kli- 
nischen Symptome auf nach einer Pleuropneumonie, im anderen Fall nach der 
zum Zweck einer gynakologischen Operation gemachten T.umbalanasthesie. 

5. Unter Beriicksichtigung der hier angefiihrten Mornente gelingt es noch 
eine Zahl von Fallen diagnostisch als Hirnarteriosklerose abzugrenzen, die in 
Beginn und Symptomen der Paralyse sehr ahnlich sehen. 

Es handelt sich um Beginn der Erkrankung zwisclien 40. undoO. Lebens- 
jahr mit Erregung und expansiven Grossenideen, sowie einzelnen organischen 
Symptomen (besonders auch von Seiten der Pupillen); die Patienten gehbren 
rneist den geistig stark angestrengten Berufcn an und zeigen hiiulig eine aus- 
gesprochene Gelassbelastung. Die Diagnose Paralyse ist aus folgenden Mo- 
menten auszuschliessen: llaufiger als bei der Paralyse treten jahrelang vor 
dem acuten Krankheitsbeginn Vorboten in Gestalt vou nervbsen und neurasthe- 
nischcn Beschwerden, Charakterveranderungen etc. auf. Die Grossenideen sind 
weniger ungeheuerlich als bei der Paralyse, das Persbnlichkeitsbewusstsein, 
der Intellect bleiben liinger erhalten; die scheinbaren ethischen Defecte sind 
oft schon friiher vorhanden gewosen und treten jetzt nach Aufhebung der Ilern- 
mungen deutlicher zu tage; der lvrankheitsverlauf ist ein liingerer und mehr 
schwankend als bei der Paralyse, ohne dass es zu vblligen Remissionen kommt. 
Die organischen Symptome sind weniger charakteristisch und weniger con¬ 
stant als bei der Paralyse; erst nach sehr langer Krankheitsdauer troten Ilerd- 
symptome auf, die auch noch lange Zeit inconstant sein konnen. Der anato- 
rnischo Befund ist in diesen Fallen der einer diffusen, namontlich die kleinon 
Gefiisse betreffenden Arteriosklerose. Wegen der viel liingeren Krankheitsdauer 
ist es auch prognostiseh wichtig, diese Form von der Paralyse abzugrenzen. 
Besonders bei diesen Fallen zeigt sich, dass die fruhzeitig auftretende Arterio¬ 
sklerose reicher an positiven psychotischen Symptomen sein kann, weil das 
Gehirn noch productive! - ist; im hbheren Alter und bei den Endstadien des 
arteriosklerotischen Processes wiegen die Ausfallssymptome vor. 

Bei alien hier geschilderten atypischen Formen der Arteriosklerose darf 
sich die anatomische Untersuchung nicht mit der Feststellung begnugen, dass 
makroskopische Gefassveriinderungen fehlen. Viel friiher und starker als die 
grossen Gelassstamme und ihre Aeste scheinen die feineren Verzweigungen 
von den Anfangsstadien der Arteriosklerose befallen zu werden; vielfach lassen 
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sich diese beginnenden Gefassveranderungen nur durch die mikroskopische 
Untersuchung ermitteln. (Autoreferat.) 

Discussion iiber die drei ersten Vortrage. 

Herr Bunnemann-Ballenstedt: Herr Geh. Hath Binswanger hat 
vorhin die Sanatoriumsleiter aufgefordert, da ihnen die Anfangsstadien der 
Sklerose der Hirnarterien haufiger zu Gesicht kommen miissten, moglichst 
haufige Blutdruckmessungen vorzunehmen. Bei aller Achtuug vor einer exacten 
Untersuchung mochte ich doch vor einerPolypragmasie in diesein Sinne warnen, 
zumal fur die Therapie doch noch recht wenig dabei herauskommt. Wir Sana- 
toriumsarzte haben vielfach einen anderen Standpunkt einzunehmcn als der 
Kliniker. Fur uns handelt es sich weniger urn eine Befriedigiing unseres 
Wissensdranges und eine Forderung der NVissenschaft, als um den Erfolg und 
dabei diirfen wir einen moglichen Misserfolg nicht ausser Augen lassen. Bruns 
hat einen fiir unser Handeln sehr beherzigenswerthen Ausdruck gepriigt, den 
der zweckbewussten Vernachliissigung. 

Die hier in Frage kommenden Initialsymptome der Hirnarteriensklerose 
sind sehr schwer von einfachen Ermiidungserscheinungen functioneller Neuro- 
tiker zu unterscheiden, die wir also von vornherein von unserer Untersuchung 
nicht ausschliessen konnen, und bei ihnen miissen wir mit einer gesteigerten 
Suggestibilitat, mit einer Erweckung von Vorstellungscomplexen rechnen, die 
zur iiberwerthigen Idee werden konnen. Aber auch evidente Arteriosklerotiker 
sind leicht suggestibel. Es sind mir doch mehrere Fiille zu Gesicht gekommen, 
die mit leichten Schwindelanfallen zmnArzt gekommen waren und denen dieser 
eroffnet hatte, dass sie an Arterienverkalkung litten und die deshalb fiir die 
Familie und den Arzt schwer zu behandelnde Patienten wurden. Ich mochte 
deshalb auch bei ihnen rathen, den Gesichtspunkt der Suggestibilitat nicht aus 
dem Auge zu verlieren. 

Der leitende Gedanke fiir unser Handeln wird vielfach sein miissen, die 
Aufmerksamkeit der Patienten von ihrem Kbrperlichen abzulenken und das 
Gegentheil zu vermeiden. 

Herr Eichelberg-Gottingen weist daraufhin, dass zur klinischen Diffe- 
rentialdiagnose zwischen arteriosklerotischen Erkrankungen des Centralnerven- 
systems und der Dementia paralytica die verschiedenen Untersuchungsmethoden 
der Cerebrospinalfliissigkeit werthvolle Anhaltspunkte geben. Die Vermehrung 
der Zellen und des Eiweissgehaltes, sowie die Globulinreaction (Nonne) 
kommen in der Hauptsache nur bei Dementia paralytica, Tabes mit syphiliti- 
schen Erkrankungen des Centralnervensystems vor, aber es sind bei diesen 
Untersuchungen auch vereinzelte Ausnahmen in Bezug auf die arteriosklero¬ 
tischen Erscheinungen beobachtet. Derartige Ausnahmen liegen bisher bei der 
Wassermann’schen Untersuchungsmethode der Cerebrospinalfliissigkeit nicht 
vor. E. hat bei der Untersuchung von 350 Spinalfliissigkeiten, unter denen 
sich auch 12 von arteriosklerotischen Erkrankungen befinden, nur bei Tabes, 
Paralyse, einzelnen Fallen von Lues cerebrospinalis und einem Fallc von Scle¬ 
rosis multiplex die Wassermann’scho Reaction positiv erbalten. E. glaubt, 
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dass die Wassermann’sche Methode bei Untersuchungen der Cerebrospinal- 
(liissigkeit noch am meisten leisten wild, wahrend die Methode nach mancher 
anderen Richtung hin die versproohenen HofTnungen nicht erfiillen wird. 

Die verschiedenen Untersuchungen der Spinalfliissigkeit in der Gesammt- 
heit konnen bei der klinischen Differentialdiagnose von Arteriosklerose dcs 
Centralnervensystems und von Dementia paralytica von ausschlaggebender Be- 
deutung sein. 

Herr Binswanger: Die von Herrn Weber betonten Hypoplasien der 
Hirngefasse kann ich nur bestatigen. Ich babe schon im Jahre 1880 auf der- 
artige Befunde in einer Mittheilung, welche in den CharittS-Annalcn erschienen 
ist, hingewiesen. Der dort mitgetheilte Fall bietet sowohl anatomisch, wie 
klinisch mehrfache Analogien mit dem von Borst untersuchten. Es ist mir 
nicht zweifelhaft, dass es sich bei derartigen Beebachtungen um congenitale 
Entwicklungsstorungen handelt. In erster Linie um eine patliologische Diinn- 
heit der kleineren Hirngefasse. Ich freue mich im iibrigen in den Mittheilungen 
des Herrn Weber eine Bestiitigung meiner Auffassung zu finden, dass bei der 
pramaturen Arteriosklerose der Hirngefasse es sich in erster Linie um eine 
Arteriofibrosis, und zwar in der Media handelt. Auf Herrn Bunnemann’s 
Bemerkungen erwidere ich, dass ich in gleicher Weise wie er, eine Polygrag- 
masie in der Behandlung von Nervenkranken missbillige. Das bezieht sich 
aber im Wesentlichen auf therapeutische Fragen. Nach meiner Ueberzeugung 
ist eine exacte Krankenuntersuchung mit Verwerthung aller Methoden, welche 
objective Befunde ermoglichen, gerade bei diosen Kranken geboten, welche die 
Tendenz haben, ihre subjectiven Krankheitserscheinungen in’s Ungemessene 
zu steigern. Auch psychotherapeutisch sind objectiveBefunde, wenn siegiinstig 
fiir den Patienten sind, ausgezeichnet zu verwertben. 

Herr Weber: Bei den Fallen von Arteriosklerose, bei denen der Blut- 
druck auffallend niedrig ist, kommen zum Theil Herzerkrankungen (Myocar¬ 
ditis) in Betracht. In ganz wenig Fallen sieht man aber korperlich und nerviis 
gesunde, sogar besonders leistungsfahige und jugendliche Individuen mit sehr 
niedrigem Blutdruck (ca. 100). Hierfiir fehlt zunachst jede Erklarung. 

4. llerr J. Veit-Halle a. S.: Ueber Dysmenorrhoe (wird in der 
Miinch. med. Wochenschr. publicirt). 

Mit Riicksicht auf die anatomischen Arbeiten aus der Wiener Klinik und 
besonders die therapeutischen Angaben von Fliess fiber die Nasenbehandlung 
der Dysmenorrhoe hat Yortragender seine Erfahrungen und Beobachtungen 
fiber dieses Symptom gesammelt. Es giebt fiir ihn zweifellos eine rein mecha- 
nische Form der Dysmenorrhoe, welche als eine rein gyniikologische Krankheit 
angesehen werden muss und local zu behandeln ist. Weiter entsteht bei neuro- 
pathischen Individuen unter dem Eindruck der Menstruation, die als Abortus 
des unbofruchteten Eies anzusehen ist, eine „nervose“ Form der Dysmenorrhoe; 
die Reize unbewusster Art, welche priimenstruell sich ausbilden und der Brunst 
der Thiere vergleichbar sind, werden von einem gesunden Individuum iiber- 
wunden, von einem kranken mit nervosen Erscheinungen, z. B. mit der Angabe 
der Dysmenorrhoe beantwortet. Ferner kann bei mangelhafter Anlage der 
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Genitalorgane durch die Menstruation ein abnorm wirkender Reiz auf das 
Ovarium ausgefibt werden, dieses erkranken und durch seine Veriinderung ein 
chronischer Schwcllungszustand des Endometrium bedingt werden, der auch 
wieder Dysroenorrhoe bedingt, welche in gewissem Sinne auch mechanisch ge- 
nannt werden kann, aber eine mangelhafte Anlage des Uterus zur Voraussetzung 
hat. Weiter konnen Combinationen entstehen dadurch, dass z. B. eine nerven- 
schwache Person cine mechanische Dysmenorrhoe bekommt. 

Praktisch ist es besonders fur die Behandlung virgineller Individuen 
wichtig, zu wissen, dass es eine rein nervose Form der Dysmenorrhoe giebt. 
Hier muss man entweder lernen. die Charaktere der Neurasthenie oder Nerven- 
krankheit selbst zu erkennen, oder man soil derartige Patientinnen zuerst zum 
Nervenarzt schicken; erst wenn er erfolglos war oder er Neurosen ausschliesst, 
gehe man hier an die gynakologische Behandlung. Rein mechanische Formen 
muss ausschliesslich der Gynakologe behandeln. So sicher die locale Therapie 
der Genitalien bei schlechten Nerven schadet, so sicher schaden wir durch 
unsre EingritTe nicht der nervengesunden Person. 

Bei alien virginellen Individuen mit nicht sofort controlirbaren h'lagen 
untersuche man erst das Nervensystem und behandle event, dieses zuerst. 

Discussion. 

Herr Binswanger: Es ist gewiss fiir uns alle von hochstem Interesse 
gewesen, die Auffassung des Herrn Vortragenden uber die Beziehungen der 
Dysmenorrhoe zu den constitutionellen Neurosen kennen zu lernen und die 
wesentlich ,,nerv<ise“ Natur oder enger gesagt, phychogenetische Entstehung 
der Dysmenorrhoe aus dem Munde eines erfahrenen Gyniikologen bestatigt zu 
horen. Uns Aelteren ist noch in frischer Erinnerung der Widerspruch, welcher 
dieser I.ehre Seitens der Gyniikologen zu Theil geworden ist. Auch uns Neuro¬ 
logen ist die Thatsache genugsam bekannt, dass neben rein nervosen Sto- 
rnngen dieser Art auch solche sich finden, bei welcben locale Krankheits- 
vorgdnge zu Grunde liegen und werden wir hier der Mitarbeit des Gyniikologen 
nicht entrathcn konnen. 

5. Herr Kleist-Frankfurt a. M.: Ueber Beziehungen von Denk- 
storungen zu Bewegungsstorungen. 

Sehr oft beobachtet man bei Geisteskranken mit psychomotorischer Akinese 
— d. h. in den Zustandsbildern, die Wernicke’s „akinetischer Motilitats- 
psychose 11 bezw. den katatonischen Stuporzustanden anderer Autoren ent- 
sprechen — nicht nur Bewegungsstorungen, sondern auch eigenartige 
Denkstorungen. Mit den Bewegungsstorungen der betr. Kranken hat 
sich der Vortragende in einer frfiheren Arbeit 1 ) beschaftigt: es handelt sich 
um einen Ausfall von Bewegungen und Sprachausserungen, dem oft eine wirk- 
liche Unfahigkeit zu Bewegungen und zum Sprechen zu Grunde liegt — 
psychomotorische Apraxie bezw. Aphasie, wie der Vortragende vorgeschlagen 


1) Untersuchnngen zur Kenntniss der psychomotorischen Bewegungs¬ 
storungen bei Geisteskranken. Leipzig (W. Klinkhardt) 1908. 
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hat, diese Stdrungen zu bezeichnen —, und um das Hervortreten bezw. die 
krankhafte Steigerung tonischer Muskelrellexe, die sich in den tonischen 
Muskelspannungen und der wiichsernen Biegsamkeit iiussern. Zwischen dem 
Ausfall bezw. der Behinderung willkiirlicher Innervationen und der Steigerung 
tonischer Retlexe besteht oll’enbar eine iihnliche Beziehung wie zwischen den 
bei Pyramidenbahnliisionen auftretenden gegensiitzlichen Erscheinungen der 
Lahmung und der Steigerung des Muskeltonus und der Sehnenreilexe. 

Hier sollen nun die mit diesen Bewegungsstorungen oft verbundenen 
Denkstorungen besprochen werden. Beziiglich der sonst noch hiiulig vor- 
handenen Gefiihlsanomalien (Ausfall von Gefiihlen, Negativismus) und andorcr 
begleitender Storungen wird auf die ausfuhrliche VerdtTentlichung verwiesen. 

Die Denkstorungen akinetischer Kranker, die als Denkhemmung, Stupor, 
in schwereren Fallen als Ausfall an Gedankenthatigkeit beschrieben worden 
sind, scheinen dem Vortragenden in einem engen Zusanimenhange mit der 
Bewegungsstorung zu stehen. Sie wurden bisher als selbststandige, der Be- 
wegungsstorung coordinirte Stdrungen aufgefasst: Ziehen fiihrt sie auf 
eine Verlangsamung der Associationen, die bis zu volligem Ausfall derselben 
gehen kdnne, zuriick; Sommer betrachtete die Verlangsamung der Denk- 
vorgange in einem derartigen Falle als Folge des Festhaltens eines einmal 
erregten Zustandes ohno associative Weiterbildung. 

Der Sommer’schen Theorie gegeniiber hat Ziehen’s Auffassung den 
Vorzug, dass sie den Hauptwerth auf die Ausfallserscheinung, eben die Ver¬ 
langsamung und den Mangel der associativen Weiterbildung legt; das Fest- 
halten einmal erregter Zustande, die Neigung zur Perseveration einzelner 
psychischer Vorgange muss wohl als die Folge der Ausfallserscheinungen be- 
irachtet werden (vergl. Heilbronner’s und Liepmann’s Ausfiihrungen 
iiber Ifaftenbleiben und Perseveration). 

Die Ziehen’sche Annahme von der Verlangsamung der Associationen 
iibertriigt aber ohne Weiteres die Verlangsamung in den motorisch-sprachlichen 
Reactionen der Kranken — die allein der Beobachtung zuganglich ist — auf 
den der Aneinanderreihung der einzelnen Vorstellungen entsprechenden Gehirn- 
vorgang. Die Berechtigung dieser Uebertragung bleibt unbewiesen. Allgemein 
erscheint es gegeniiber der Complicirtheit der psychischen Vorgange als eine 
rccbt primitive Auffassung, Denkstorungen einfach bald auf eine Beschleu- 
nigung, bald auf eine Verlangsamung der sogenannten Associationen zuriick- 
zufiihren. Ferner giebt es im Bereiche der Hirnpathologie keine Analogie fiir 
eine Gehirnstorung, die nichts weiter verursachen wiirde als nur die Verlang¬ 
samung bestimmter Erregungsabliiufe. 

Endlich ist es unzweckmilssig, die Denkstorung der Akinetischen als eine 
associative Storung zu bezeichnen, denn eine Storung der Associationen im 
engeren Sinne, eine Storung im Gebiete des Wissens, der erworbenen lvennt- 
nisse braucht bei diesen Kranken nicht vorzuliegcn. Die Denkstorung zeigt 
sich im Allgemeinen auch bei den im engeren Sinne associativen, reproduc- 
tiven psychischen Leistungen in geringerem Grade als bei neu zu bildenden, 
productiven Denkleistungen. Dies deutet schon darauf bin, dass bei diesen 
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Krankheitszustiinden ein Factor der psychischen Vorgange gestort sein muss, 
der ausserhalb des nach lleproductionsregeln ablaufenden Aneinanderreihens 
der Vorstellungen stelit. Statt nun hier unsere Zuflucht zu einer den associa- 
tiven Vorgangen iibergeordneten psychischen Kraft (Apperception, Aufmerk- 
samkeit) zu nehmen, weisen wir auf den aufTalligen Parallel is in us bin, der 
bei den in Rede stehenden Kranken zwischen Denkleistung und Beweg- 
lichkeit besteht; besonders wichtig ist hier dasVcrhalten der Einstellungs- 
bewegungen (Hinsehen, Hinhoren. Zugreifen, mimische Innervationen, Ein- 
stellungen des ganzen Korpers) und zwar sowohl das der Einstollungen auf 
aussere Wahrnehmungen, als auch dasVerhalten der den innerlich vorgestellten 
Gegenstiinden entsprechenden Einstellungsbewegungen. 

Sind diese Einstellungsbewegungen hochgradig und vor Allem umfang- 
licli mitgestort, so sind auch die Denkleistungen mangelhaft; gelingt es, die 
Kranken zur Einstellung auf die ihnen gebotenen Reize zu bringen oder erfolgen 
einmal spontan die Einstellungsbewegungen, so kommt auch das Denken in 
Gang — allerdings oft nur fur eine kurze Weile, nach der es mit dem Er- 
lahmen der Einstellung selbst auch wieder erlisoht. 

Es ist verstiindlich, dass durch den Ausfall bezw. die Mangelhaftigkeit 
der Einstellungsbewegungen das klare Erfassen einer Sinneswahrnehmung 
bezw. einer Vorstellung in alien ihren Einzelheiten Schaden leiden wird, dass 
durch die Storungen der ,.Motilitiit der Aufmerksamkeit u der „Gegenstand der 
Aufmerksamkeit“ benachtheiligt wird. Diese — psychomotorisch bedingte — 
Storung im Wahrnehmen und Vorstellen muss weiter das Merken von 
Wahrnehmungen und Vorstellungen schadigon; dem entspricht, dass die bctr. 
Kranken oft Merkstorungen zeigen. Ferner ist die klare Auffassung gebotener 
Reize, z. B. die Erfassung einer dem Kranken gestellten Aufgabe fur den 
Vollzug einer Denkleistung wichtiger, wenn eine gedankenliche Neubildung, 
eine productive Leistung gefordert wird, als wenn nur ein gedachtnissmiissig 
ablaufender, rein reproductiver Process zu Stande kommen soil. Die in den 
productiven Leistungen mehr hervortretende Storung wird also durch die vor- 
getragene Auflfassung ebenfalls verstiindlich. Endlich lasst sich die Neigung 
zur perseveratorischen Wiederkehr einzelner Vorstellung so erklaron, dass bei 
der ausserordentlichcn Verarmung an psychischen Vorgangen die einmal zu 
Stande gekommenen Leistungen eine gewisse Ueberwerthigkeit erhalten und 
elier als andere ausgelost werden. 

Vortragender halt es also fiir wahrschcinlich, dass die charakteristische 
Denkstorung bei psychomotorischer Akinese eine Auswirkung der psychomoto- 
rischen Storung darstellt, die im Wcsentlichcn durch die Storung der Ein¬ 
stellungsbewegungen vcrmittelt wird. 

Discussion. 

Herr Liepmann-Pankow: Die Betrachtung der Wirkungen psycho¬ 
motorischer Storungen auf die Vorstellungsprocesse ist nothwendigunddankens- 
werth. 

Die consecutiv aus den Bewegungsstbrungen hervorgehenden Denk- 
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storungen diirften wohl aber nur eine Componente der Denkstorungen, der 
sog. Katatoniker sein. Herdkranke, welche partiellen Verlust oder Dissociation 
des grossen Complexes der Bewegungsvorstellungen zeigen, bieten doch von 
den Vorstellungsstorungen der Katatoniker recht verschiedene Storungen der 
Vorstellungsprocesse. 

Herr Moeli warnt vor einer Verallgemeinerung der Theorie des Yor- 
tragenden und bezweifelt, dass deni von ihm construirten Zusammenhang eine 
causale Beaeutung zukomme. 

Herr Doll ken-Leipzig anerkennt die Betrachtung des Vortragenden als 
interessant und nothwendig, wendet sicli aber gegen die Mbglichkeit die Denk- 
stbrungon in ihrer Totalitat aus motorischen Storungen abzuleiten. Es wiirde 
verfehlt sein, in dem motorischen Elemente mehr zu erblicken, als eine und 
sichernichtdiewichtigsteComponente, die in den Erscheinungscomplex der Denk¬ 
storungen eingreift. Die Untersuchen diirften verschieden ausfallen.je nachdem 
die Katatoniker dem motorischen, optischen oder acustischen Typus angehoren. 

Jedenfalls sei ein weitgehender Parallelismus zwischen Bewegungs- 
storungen einerseits und Denkstorungen andererseits zu constatiren; er habe 
Fiille beobachtet, wo in sehr beweisender Art einer umschriebenen Bewegungs- 
storung entsprechende, ebenso umscliriebene Denkstorungen parallel gingen. 

Herr Neisser-Bunzlau glaubt, dass der Antheil, welchen — ganz all- 
gemein gesprochen — die Bewegungsvorgiinge am Denken haben und ebenso 
die Weiterwirkung psychomotorischer Anfiille und Storungen noch vielfach 
unterschatzt wild, obschon eigentlich die Thatsache, dass man dio apractischen 
Storungen friiher von den agnostischen uberhaupt nicht trennen konnte, in 
dieser Hinsicht genug besagt. Dass speciell bei den katatonischen Krarkheits- 
erscheinungen nicht nur ein Nebeneinander, sondern eine specifische Bedingt- 
heit der motorischen und der anderwcitigen psjchischen Symptome statt hat, 
mochte er nach wie vor fur unabweisbar halten. Ob und in wie weit aber die 
vorgetragene Theorie angesichts der Thatsache des hiiufigen Wechsels ver- 
schiedenartiger Zustandsbilder und des verschiedenartigen Bewegungsverhaltens 
im ltahmen desselben Krankheitsprocesses leistungsfahig ist, das bediirfe wohl 
noch sehr eingehender Nachpriifung. 

Schlusswort: Auf die Bemerkungen von Herrn Prof. Liepmann 
mochte ich erwidern, dass die charakteristische Denkhemmung der Akinetischen 
nicht die einzige Form von Denkstorung ist, die neben Symptomen von psycho¬ 
motorischer Akineso beobachtet wird. Wenn etwa ein Kranker Denkstorungen 
in Folge von Demenz (Ausfall an Kenntnissen) zeigt, oder Denkstorungen auf- 
weist ahnlich den bei Deliranten beobachteten, so haben solche Denkstorungen 
nichts mit der psychomotorischen Storung zu thun. Ebenso verhalt es sich mit 
der Denkverlangsamung der Melancholie, die auch andere Ursachen hat. Es 
ist ferner ganz die Meinung des Vortragenden, dass verschiedene Bewegungs- 
storungen sich auch in verschiedener Weise in den psychischen Leistungen 
storend bemerkbar machen werden: der durch apraktische Storungen bewirkte 
umschriebene psycliische Ausfall, den Herr Prof. Liepmann geschildert hat, 
ist etwas anderes als die psychomotorisch bedingto Denkstorung akinetischer 
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Kranker. Der letzteren Stoning stelit dagegen der scheinbare n motorische Bliid- 
sinn u niiher, den Hartmann bei Kranken mit Pseudobulbiirparalyse beschrieb. 

Herrn Dr. Dollken giebt Vortragender zu, dass moglicherweise der Ein- 
tluss von Bewegungsstorungen auf das Denken bei Menschen vom sog. mo- 
torisclien Typos grosser ist als bei anders veranlagten Individuen. 

II. Sitznng Naohmittag I l hr. 

Vor Eintritt in die Tagesordnung theilt Herr Fries-Halle mit, dass die 
Priifung der Rechnungsbiicher durcb ihn und Herrn Siefert erfolgt und die 
Rechnung richtig bcfunden worden sei. 

Als Versammlungsort fur das nachste .lahr wird Jena bestimnit. Herr 
Binswanger wird zum Geschaftsfiihrer gewahlt, Herr Bohmig-Dresden als 
Kassenfiihrer wiedergewahlt. Vor Fortsetzung der Tagesordnung werden zwei 
Demonstrationen von Herrn An ton-Halle und Herrn Fries-Halle eingeschoben. 

6.Herr An ton-Halle: Ueber Behandlung ei nzelner Gehirnkrank- 
heiten vermittels des Balkensticlies. 

Es wurden 3 Fallc vorgefiihrt, welche durcli Prof. v. Bramann mittels 
dieser Methode operirt wurden. 

Zwei davon zeigten vor der Operation die Symptome von Tumoren an 
der Basis mit Hydrocephalus und mit K 1 oi n h i rn sy m p to men. Der 
dritte Fall betraf einen Hydrocephalus seit friiher Kindheit mit gleichzeitigen 
Kleinhirnsymptomen (Agenesie des Kleinhirns). 

Die Operationsmethode wird vom Vortragenden zuniichst kurz geschildert: 
Um die gestdrte Communication des Liquor ventriouli mit dem gesammten Sub- 
duralraum moglich zu machen und einen Ausgleich der drtlichen Druckverhalt- 
nisse anzubahnen, erscheint es am aussichtsvollsten, den Balken zu otfnen und 
zwar so zu offnen, dass dieser neue Weg moglichst dauernd erhalten bleibt. 
Es empfiehlt sich, mit einer stumpfen Kaniile den Stich und die Erweiterung 
des Stiches vorzunehmen. Es wird dabei die Gefahr der Verletzung einer 
Balkenarterie thunlichst vermieden. Es empfiehlt sich im Allgemeinen den 
Stirnhirntheil zu wahlen und zwar dieQuerebene der pracentralenFurche. weil 
diese schon hinter der Yerdickung des Balkens im Genu corporis callosi zu 
liegen kommt, andererseits noch nicht in die Mitte der motorischen C-entral- 
regionen fallt; besonders aber, weil man hier mit Sicherheit in die Seiten- 
ventrikel gelangt und nicht wie bei derhinteren Balkenpunction liskirt, zwischen 
die Ventrikcl in die Vierhiigelregion zu gelangen. 

Es kann aber nach Bedarf auch die parietale Region gewahlt werden. 
Durch die Hohlkaniile erreicht man, dass das Herausiliessen odcr Heraus- 
schiessen des Liquors ein sicheres Signal giebt, dass der Balken nach dem 
Ventrikel zu durchtrennt ist. 

Behufs ErbfTnung des Hirnschiidels ist zur Schonung des Sinus longi¬ 
tudinals seitlich von der Mittellinie anzubohren und zwar in der Regel am 
rechten Him. 

Als Querlinie wurde gewohnlich gewahlt die Stelle 1—2 cm hinter der 
Kranznaht. v. Bramann hat bei diesen Operationen entweder eine kleine 
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TrepanationsdfTnung angelegtoder aber mit derFraise nach Doyen ein grbsseres 
Bohrloch gesetzt. 

Nach Spaltung der Dura (kleine Oeffnung) wird die gekriirmnte Ifohl- 
kaniile eingefiihrt und unter Schonung der Hirnsubstanz an der Mantelkante 
entlang der Hirnsichel nach abwiirts gefiihrt. Nach Durchstechung desBalkens 
wird die gesetzte OefTnung durch das stumpfe Instrument ein wenig erweitert. 
Beim Anbohren des Schiidels geniigt locale Cocaininjection ohne Narkose. 

Es steht zu erwarten, dass die stumpfe OefTnung in Fallen stiirkeren 
Hirndruckes Ianger bestehen bleibt vermoge des Wanddruckes in den Ventrikeln 
und durch die Strbmung der Fliissigkeit daselbst. 

Mit dieserOperation ist derVentrikelfliissigkeit die Communication wieder- 
gegeben mit dem Subduralraum, mit dem ltiickgratskanal bis zu den Nerven- 
scheiden; damit sind auch viel grbssere Chancen gesetzt fiir die Desorption 
dieser Fliissigkeit. 

DerVortragende macht auch geltend denVortheil, welcher damit erreicht 
werden kann, dass die nicht resorbirbare Fliissigkeit aus ciner 
Korperhbhle in eine zweite Kbrperhohle iiberfiihrt wird, woselbst 
fiir die Resorption bessere Bedingungen gegeben sind. Er boruft sich dabei 
auch auf die Anregungen durch Prof. Fritz Krauss, auf dessen Klinik durch 
Dr. v. Bergmann folgende Erfahrung mitgeteilt wurde: 

Derselbe hat bei einer Function des Herzbeutels auch den Complcmentar- 
raum der linken Pleura erbfl'net, wodurch ein Theil der Fliissigkeit im llerz- 
beutelraum sich nach dem gesunden Pleuraraum ergossen hat, wobei aber bei 
der anatomischen Integritiit der Pleurawand eine ungemein schnelleAufsaugung 
des Fliissigkeitsergusses daselbst sich vollzog. 

Die bisher operirten Falle sind 7 an der Zahl; sie warden sammtlich 
durch Prof, von Bramann ausgefiihrt. 

Davon betrafen 3 hochgradige kindliche Ilydrocephali, drei Fiille 
warenKranke mit den allgemeinenSymptomen des Tumor cerebri; in einem 
Falle mit Pseudotumor konnte bei der Trepanation die Meningitis serosa 
nachgewiesen werden. 

Es kann derzeit schon folgendes K6sum<5 gegeben werden. 

Die Operationen werden leieht und ohne ersichtliche Stbrungen vertragen, 
In den 4 Fallen von Tumor und Pseudotumor horte der enorme Kopfschmerz 
vom Tage der Operation ab auf und ist auch derzeit, nach 3—4 Monaten nicht 
wiedergekehrt. 

In 3 Fallen davon konnte eino Abschwellung der Sehnervenpapille nach¬ 
gewiesen werden. 

Leider war einer der Paticnten vorher bereits vollstandig erblindet; bei 
einem zweiten Kranken (wahrscheinlich Hypophysentumor) blieb eine Atrophie 
des Sehnerven weiterhin bestehen. Beim dritten Falle hat wenigstens die Pro¬ 
gression der Sehstorung aufgehort. 

Was die Falle von Hydrocephalus betrifl't, so wurde ein 10 jiihriger 
Knabe mit Hydrocephalus ganz auffallig beweglicher und ohne Zweifel geistig 
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regsamer. Ueber zwei relativ giinstige Hydrocephali bei Sauglingen 
wird noch Prof. v. Bramann berichten. 

Obwohl die Falle, welche nach dieser neuen Methode operirt wurden, 
durchaus schwere Erkrankungen des Gehirns betrafen, lasst sich derzeit schon 
aussagen, dass der EingrifT gut vertragen wird, und dass er gegeniiber den 
enormen Beschwerden noch da eine Hiilfe bringt, wo andere Behandlungsmittel 
versagen. 

7. Herr Fries-Nietleben demonstrirt drei Schadeldacher, welche eine sehr 
starke Knochenwucberung an der Innenllache, insbesondere am Stirnbein 
aufweisen, wie sie in solcher Ausdehnung mindestens nicht haufig ange- 
trolTen wird. 

Die beiden zuerst vorgewiesenen (I und II) gehorten Schwestern an, 
welche beide im Beginn des dritten Lebensjahrzehnts psychisch erkrankten, 
ein holies Alter erreichten und hiebei einer erheblichen, mit Atrophie des Ge¬ 
hirns verkniipften Verblodung anheimfielen. 

Das in natura demonstrirte Schiideldach 1 zeigt Knochenanbildungen, 
welche bald mehr flachenhaft, bald in gebirgigen Erhebungen besonders dem 
Stirnbein angehoren und vorn, nahe der Mittellinie, dem Knochen eine Dicke 
bis zu 2 cm verleihen, jedoch auch auf die Schadelbasis (vordere und mittlere 
Schadelgrube), deren Photographie vorliegt, ubergreifen. Die Abstufungen der 
Verdickung lasst in iibersichtlicher Art das gleichfalls vorgelegte Rontgenbild 
erkennen, auf welchem sich da und dort in den Osteophyten auch eine von 
den urspriinglichen Knochen verschiedene Structur bemerklich macht. Im Be- 
reich der Knochenwucherungen bestanden feste Verwachsungen mit der Dura 
mater. 

Schiideldach II, von dem nur die photographischeWiedergabe vorhanden, 
bietet ahnliche Erhebungen auf der Innenllache des Os frontale dar. 

Erwahnt wurde, dass eine dritte Schwester, die gleichfalls friih erkrankt 
und iiber 70 Jahre alt in der Anstalt Nietleben starb, auch eine erhebliche 
Verdickung des Schiidels, aber nur in diffuser Art, aufwies. 

An einem weiteren Schadel (Ill) findet sich das Stirnbein ahnlich wie 
bei I, aber in miissigerem Grade, verandert. Hierzu fehlt die Vorgeschichte, 
da bislang nicht crmittelt werden konnte, welcher Person das schon sehr alte 
Praparat angehorte. Auch von ihm wurde das Ergebniss der Rontgendurch- 
strahlung in photographischer Wiedergabe vorgelegt. 

Nicht nur bei diesen Schadeln, sondern auch sonst bei diffuser Ver¬ 
dickung, ist dem Vortragenden aufgefallen, dass sehr haufig vonviegend das 
Stirnbein betheiligt ist. 

Einen sicheren Grund hierfiir aufzufinden, ist ihm nicht gelungen. In 
erster Linie konnte man an besondere Verhaltnisse der Blutversorgung denken, 
doch sind solche nicht aufzuzeigen. Immerhin hat das Stirnbein vor den an- 
deren Deckknochon des Schiidels einige Besonderheiten; beim Neugeborenen 
bositzt es allein eine ausgebildete diploische (Breschet’sche) Vene und die 
Stirnnaht pflegt die erste zu sein, welche verknochert. 

Nicht unmoglich ware os, dass in den hier besprochenen F’allen auch die 
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Atrophie des Gehirns eine Rolle spielt, wie z. B. Kraepelin der Heinung ist, 
dass die bei den Paralytischen „in weit vorgeschrittenen Fallen recht haufige 
allgemcine Verdickung der knochernen Hiille mit Wabrscheinlichkeit als Aus- 
gleichserscheinung gegeniiber der Druckabnahme des schrumpfenden Gehirns 
aufzufassen u sei. 

EineStiitze konnte diese Auffassung finden in derbei Idioten anzutrefTenden 
Wachsthumshypertrophie an derSchadelbasis, namentlich dann, wenn bei halb- 
seitigem Zuriickbleiben der Gehirnentwicklung auf der gleichen Soite Hyper- 
ostose der Schadelbasis besteht. 

8. Herr Schiitz-Jena: Beitrage zur pathologischen Anatomie 
der Neurofibrillen. 

Untersucht wurden vier Falle von Dementia praecox mit ausgesprochen 
katatonischen Symptomen, 1 Fall von progressiver Paralyse, 1 Fall von seniler 
Demenz, 1 Fall von Idiotie, 1 normales Gehirn und schliesslich noch 2 weitere 
normale Gehirne, von denen das eine 11 Stunden, das zwsite 36 Stunden post 
mortem in lOproc. Formalin eingelegt wurde. 

Gefarbt wurden sammtliche Priiparate nach der Methodo von Biel¬ 
se h o w s k y. 

Die Veranderungen waren in alien untersuchten Fallen mit Ausnahme des 
normalen ungefahr die gleichen. Sie unterschieden sich von einander nur 
durch den Grad der Veranderungen. Am ausgesprochensten waren sie bei 
der Paralyse. 

Die Ganglienzellon befanden sich im degenerativen Zerl'all begritTen und 
hatte ihre normale Anordnung zu einander verloren. Die Fortsatzo fehlten zum 
Thcil oder ganz. Die Kerne lagen nicht mehr in der Mitte, waren dunkler ge- 
farbt als normal, das umgebende Protoplasma war glasig getriibt und zeigte 
Vacuolen. Die Fibrillen imZellleib waren geschwollen, verklumpt und schliess¬ 
lich in Kornchenreihen zerfallen; letzteres traf fiir die Zellen in hiiherem Grade 
zu als fiir die Fortsatze. In vorgeschritteneren Fallen fand man nur noch 
schwarz gefarbte Masson, die unschwer als Zellreste zu erkennen waren. 
Schliesslich fand man nur noch unregelmassige Korner und Schollen an Stelle 
der fehlenden Ganglienzellen. 

Anlass zu den Untersuchungen hatte die Frage gegeben, ob die bei der 
Katatonie hiiufig zu beobachtenden Haltungs- undBcwegungssstereotypien durch 
anatomische Veranderungen innerhalb der Ganglienzellen in der motorischen 
Region bedingt sein konnten. 

Die Untersuchungen haben ergeben, dass letzteres nicht der Fall ist, 
sondern dass die gleichen Veranderungen an den Ganglienzellen bei einer Reihe 
von Krankheitsprocessen des Gehirns vorkommen, welche zu degenerativen 
Veranderungen fiihren und dass sich die Veranderungen an den Zellen bei der 
Katatonie von denen bei der senilen Demenz, Idiotie, Paralyse nur dadurch 
unterscheiden, dass sie nicht wie hier die hochsten Grade der Degeneration 
erreicht haben. 

Jedenfalls bilden sie bei der Katatonie nicht die Ursache fiir die bei dieser 
Krankheit vorkommenden Haltungs- und Bewegungsstereotypien. 
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An zwei der normalen Gehirne wurden postmortale Veranderungen an 
den Ganglienzellen und Neurofibrillen studirt, um diese mit Sicherheit bei der 
Untersuchung ausschliessen zu kbnnen. (Weitere Untersuchungen folgen, die 
Arbeit erscheint ausfiihrlich im Archiv fur Psychiatrie.) 

Discussion. 

Herr Dollken-Leipzig hat Kornerreihen auch in normalen Gehirnen an 
Stelle der Neurofibrillen gesehen, mahnt in Folge dessen zur Vorsicht bei der 
Beurtheilung der Bilder, giebt aber an, dass er nur nach Cajal gefarbt habe. 

Herr Schiitz halt demgegeniiber daran fest, dass in normalen Fallen 
Kornerreihen an Stelle der Fibrillen nicht gefunden werden, dass diese also 
Zeichen eines degenerativen Processes sind. Er glaubt, dass zur Beurtheilung 
dieser Frage vor alien Dingen ein vollkommenes Beherrschen der imprag- 
nirungsmethode nothig ist und dass die Methode nach Bielschowsky ge- 
eigneicr ist, als die Methode von Cajal. 

9. Herr Pfeifcr-Halle: Ueber die traumatische Degeneration 
und Regeneration des menschlichen Gehirns. 

Verfasser hat eine lleihe von Punctionscaniilen nach Hirnpunctionen, 
welche in verschiedenen Zeitriiumen ante exitum — von 5 Tagen bis zu 
ltP/o Monaten — zum Zwecke der Diagnose von Hirntumoren ausgefiihrt waren, 
beziiglich der dabei sich abspielenden degenerativen und regenerativen Er- 
scheinungcn untersucht. 

In der Umgebung frischer Punctionscanale waren niemals entziindliche 
Erscheinungen vorhanden. Die Vernarbung erfolgte durch reine Bindegewebs- 
ncubildung ohne Betheiligung der Glia. 

An Markscheidenpriiparaten waren in unmittelbarer Umgebung der 5 Tage 
alten Punctionscanale degenerative Erscheinungen nachweisbar. Innerhalb der 
Narben fanden sich bis zum 57. Tage keine neugebildetcn Markfasern, dagegen 
waren solche in den ]0 l / 2 Monaten alten Narben sehr deulich zu sehen. 

Bei Achsencyiinderfarbung nach der Biclschowsky’schen Methode 
zeigten sicli in unmittelbarer Umgebung der 5 Tage alten Punctionscanale 
vorwiegend degenerative Erscheinungen, wie Verdickung und Quellung der 
Achsencylinder, Bildung von Rosenkranzformen und freien Kugeln, sowie 
Fragmentationen der Axone. Innerhalb der Narben waren zweifellose Rege- 
nerationserscheinungen von Achsencylindern festzustellen, und zwar war an 
den Narben von 19 Tagen bis zu 10 1 /., Monaten ein stetiger Fortschritt in der 
Entwicklung der Achsencylinder sowohl beziiglich der Zahl der neugebildeten 
Faserchen als der Mengo charakteristischer Regenerationsbildungen an den- 
solben zu constatiren. Besonders ausgesprochen war dies an der 10 l / 2 Monate 
alten Narbe, die allenthalben von feinen, nakten Achsencylindern durchzogen 
war, welche eine Menge charakteristischer Bildungen aufwiesen, wie End- 
knospen von verschiedener Gestalt, Ring- und Kniiiielformen, sowie zahlreiche 
Verzweigungen. 

Es handelt sich hier also um genau dieselben Erscheinungen, wie sie 
von Cajal auf experimentellem Wege am Gehirn von jungen Thieren etwa 
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S—14 Tage nach der Verletzung beobachtet and als unbedingt sichere Zeichen 
einer Regeneration aufgefasst wurden. Dass es sicli bei den Nervenfasern 
innerhalb der neugebildeten Narben nicht um persistirende, sondern uni rege- 
nerirte Fasern handelt, dafiir spricht, 1. die Art der Verletzung, die, wie die 
frischen Falle zeigen, einen rbhrenfbrmigen Canal darstellt, der in seinem 
Innern nur Detritus und Blut enthalt, 2. die Art der Narbe, die rein binde- 
gewebiger Natur ist, 3. das Verhalten der Axone innerhalb der Narbe, deren 
Entwicklung mit deni Alter der Narbe zunimmt und die reichliche charakte- 
ristische Regenerationserscheinungen aufweisen. 

Das Zustandekommen der Regeneration der Achsencylinder im Central- 
nervensystem ist mit der AulTassung der Polygenisten unvereinbar, weil die 
Nervenfasern des Gehirns und Riickenmarks der Schwann’schen Zellen und 
der Schwann’schen Scheiden entbehren. Auch fanden sich innerhalb der 
Narben keinerlci Erscheinungen, die an Zellbander erinnerten. Dagegen 
konnten Achsencylinder direct von der Umgebung her in die Narbe hinein 
verfolgt werden. 

Eine Regeneration der Achsencylinder des Gehirns erwachsener Men- 
schen im anatomischen Sinne ist damit erwiesen. Dass sich die Achsen¬ 
cylinder bei der 10 1 /., Monate alten Narbe zum Theil mit Markscheiden um- 
kleideten, spricht far die Wahrscheinlichkcit einer Regeneration auch in func- 
tioneller Beziehung. 

(Autoreferat. Die Arbeit erscheit ausfuhrlig.h im Journal fiir Psychologie 
und Neurologie.) 

10. Herr v. Niessl-Leipzig: Linsenkern und Sprachstbrung. 

Eine 52jahrige Patientin erleidet 2 Schlaganfiille. Sie ist rechtsseitig 
gelahnit und bietet eine eigenartige Sprachstbrung dar. Yersucht sie spontan 
zu sprechen, so ist sie ganz unverstandlich; „Vater u spricht sie als „Nwiater“, 
,,13** als „tazon“, 99 richtig, ,,100“ als „undert u nach. Den Sinn von Yor- 
geschriebenem erfasst sie richtig, liest die Aufforderung „Hand hock heben“ 
„Nettend and Achalisch u laut ab. Sie versteht fast alle zu ihr gesprochenen 
Befehle und fiihrt sie aus. Sie (indet fur vorgezeigte Gegenstiinde nicht die 
entsprechenden Bezeichnungen. Sie bildet dann ganz neue, absonderliche 
Worte: so nennt sie ein „Biirstchen“ „Schostameter u . Patientin stirbt an einer 
Pneumonie, nachdem sich die Spontansprache ein wenig, das Nachsprechen 
erheblich gebessert. 

An der Aussenllache des Gehirns war bis auf eine aulfallende Atrophie 
des Stirnhirns nichts Pathologisches zu bemerken. Ein Frontalschnitt duroh 
die Gegend der hinteren Centralwindung lasst eine umfangreiche Erweichungs- 
cyste in der oberen Ilalfte der hinteren Centralwindung erkennen, welche sich, 
durch eine Briicke von Balkenbvindeln getrennt, das Putamen des Linsenkerns 
vollkommen vernichtend, bis zum Uebergang der Insel in den Schliifelappen 
fortsetzte. An einer Reihe in gleicher Richtung gefiihrter Schnitte, welche 
durch die vordere Centralwindung und den Stirnlappen gefuhrt waren, erwies 
sich das obere Mark der vorderen Centralwindung gleichfalls erweicht und 
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dieselbe Erweichung hohlte das gesammte Mark des Stirnhirns bis auf wenige 
Reste aus. 

Wio ist nun die aphasische Storung durch die Herderkrankung zu deuten? 
Steht etwa der Linsenkern, der ja auch in seinen vorderen Theilen in grossem 
Uml'ang malacisch war, in irgend welchem causalen Connex? Vortr. muss dies 
verneinen, da der Herd an den demonstrirten Weigertpriiparaten eine Anzahl 
fiirSprachfunction wichtiger Balken gleichzeitig unterbrochen hat. Hier kommen 
in Betracht die Associationsfasern zwischen der Hdrsphare und dem Fuss der 
dritten Stirnwindung, die in der Capsula externa und extrema verlaufen, die 
Balkenfasern, welche einen Schliifelappen mit den anderen verbinden und end- 
lich jene Biindel der Fussschleife, welche durch die obere iiussere Kante des 
Linsenkernes und auch oft etwas tiefer in die innere Kapsel ziehen. Die Fuss¬ 
schleife haben wir aber alien Grund als motorische Sprachbahn anzusehen. 

Wir diirfen einen Fall nieuials aus seiner anatomischen Liision allein er- 
klaren, sondern die gesammto, bisher gesaminelte Casuistik muss mit Ein- 
schluss der vorliegenden Beobachtung den pathologischen Mechanismus auf- 
kliiren. Mangelhafte Lautbildung, unverstandliche Sprache, leichteres Nach- 
sprechen als die Spontansprache, amnestische Aphasio sind Charakteristica 
einer lange wahrenden motorischen Aphasie und treten auch dann in Erschei- 
nung, wenn die ganze linke motorische Sprachregion vernichtet ist. Diese 
Symptome miissen daher durch das vieariirende Eintreten der correspondiren- 
den Gehirnpartie der rcchten Hemisphiire bedingt sein. Nun fanden wir aber 
ausgesprochen sensorisch-aphasische Symptome wie die paraphasischen Wort- 
bildungen. Diese sind aus der Unterbrechung der beiden Hbrsphiiren zu er- 
klaren, indem die rechte ungeiibte Wortklangsphare das rechte motorische 
Sprachcentrum innervirt hat. Unser Fall lehrt, dass sich eine aphasische 
Storung bei Erkrankung des linken Linsenkerns sehr wohl erkliiron liisst, ohne 
den Linsenkern selbst als ein sprachliches Coordinationscentrum ev. im Sinne 
eines Articulationsorganes anzuerkennen (Pierre Marie). 

Discussion. 

11. Herr Liepmann-Pankow bringt im Anschluss an den Vortrag von 
Niessl v. Mayendorf eine Demonstration mit folgender Bemerkung. 

In dem Punkte stimme ich dem Vortragenden vollkommen bei, dass der 
Linsenkern selbst nichts mit der Aphasie zu thun hat. Innerhalb der „Lin- 
senkernzone“, einem aus den heterogensten Elementen bestehenden Gebiet, 
miissen wir einen grossen Unterschied machen zwischen der medialen grosseren 
Partie, welche Putamen. Glob, pall., innere Kapsel und N. caudat. umfasst 
und dem lateralen kleineren Abschnitt. llerdo im ersteren Theil machen fiir sich 
keine aphasischen Storungen. Herde dagegen in dem kleineren lateralen Theil 
der Linsenkernzone (Inselrinde, Caps, extr., Claustrum, Caps, externa), welche 
weiter nichts sind, als die wohlbekannten „Inselherde u der alteren Autoren 
- das Hauptcontingent der von Marie in’s Feld gefiihrten „negativen“ Falle — 
machen, wie langst bekannt ist, aphasische Storungen, die unter Umstanden 
der motorischen Aphasien nahestehen. 
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Schon Meynert hatte der Insel eine entscheidende Bedeutung fur die 
Sprache boigemessen, Boyer hatte 1873 dariiber ausfiihrlich geschrieben, 
Bastian lehrt 1897, gestiitzt auf 30 Falle aus der Literatur, dass Inselherde 
„typischo Aphasic“ machen. 

Wernicke hatte selbst in seiner iiltoren Aufstellung der „Leitungs- 
aphasie“den Inselherden eine sich hauptsiichlich in Expressivstorungen geltend 
machende, also der motorischen Aphasie nahestehende Wirkung zugeschrie- 
ben, und spiiter 1905, als er die „Leitungsaphasie a selbst, als thatsachlioh 
nicht fundirt, preisgab, den Inselherden, eine von „allen niaassgebenden 
Autoren anerkannte u doch nicht naher pracisirte Bedeutung fiir die Sprach- 
function beigemessen. 

Ich glaube aus meinen Erfahrungen beziiglich der Inselherde folgende 
Lehre ziehen zu diirfen: Inselherd und Inselherd ist Zweierlei. Zerstort der 
Herd nur Caps, externa, Claustrum und Caps, extrema, so werden damit wesent- 
liche Verbindungen zwischen Temporal- und Frontalgebict der Sprache unter- 
brochen, ein Umstand, der fiir uns, die wir der Rolle der acustischen Wort- 
erinnerungen fiir das Sprechen eine grossere Bedeutung zumessen, als es 
Wernicke that, begreiflich macht, dass dann schon Storungen dcs Ausdruckes 
verschiedener Starke (Paraphasie) mit im Allgemeinen besserem Nachsprechen 
als Spontansprechen auftreten. 

Jedoch kommt es dann wohl kaum zu vollkommener oder anniihernd 
volliger motorischer Aphasie. 

Sehr haufig senden nun aber diese Inselherde einen Auslaufer nach 
oben in das Mark der 3. Stirnwindung, des Opercul. front, und Kolandi einer- 
seits, der auf Horizontalschnitten leichter entgehen kann als auf Frontal- 
schnitten und einen nach unten und hinten, der manchmal tief in das Mark 
der ersten Schlafenwindung und Querwindung reicht, andrerseits. 

Der Auslaufer nach oben unterbricht in 3 meiner Falle die Projections- 
faserung zur inneren Kapsel, den Fasc. arcuat., Balkenfasern, Verbindungen 
von F 3 zum Opercul. Kolandi. 

Dass bei diesen Mitverletzungen so wesentlicher Fasern viel schwerere bis 
zur vollkommen motorischen Aphasie gehende Storungen auftreten werden, und 
dass ebenso der nach unten gehende Auslaufer Functionen des temporaien 
Wortcentrums mehr oder minder ausschalten werden, liegt nahe. In der That 
zeigt nun ein Fall von mir, wo nur die hinteren zwei Driltel des linken Linsen- 
kerns zerstort sind, gar keine Sprachstiirung, ein Fall, in deni der Herd sich 
ziemlich auf die Gegend zwischen Inselrinde und Linsenkern beschriinkt, 
leichtere Storungen (einzelne Paraphasien), wiihrend 2Falle mit den erwiihnten 
Auslaufern iihnliche Bilder boten, wie der Fall des Herrn Vortragenden, grob 
gesagt, mittelschwere motorische Aphasie mit besserem Nachsprechen als 
Spontansprechen. 

Ein 4. Fall, in dem der untere Auslaufer des Insclherdes besonders tief 
geht und viel weiter nach hinten reicht, als in dem Fall des Ilerrn Vortragen¬ 
den, bot sogar totale Wortstummheit und Worttaubheit. Warum in 
diesem Fall die rechte Hemisphiire die Worttaubheit nicht ausgeglichen hat, 
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muss often bleiben. Obgleich natiirlich bei jeder aphasischen Storung ausser 
der Ausdehnung des Herdes nocli andere Emstande, besonders die individuell 
variirende Mitarbeit der rechten Hemisphare in Betracht kiime, halte ich es fiir 
wahrscheinlich, dass diese nach oben und unten gehenden Ausliiufer der „Insel- 
herdc* 1 wesentlich das klinische Bild mitbestimmen. Keinesfalls fordert es, 
summarisch von Lasionen der riesigen „I.insenkernzone“ zu sprechen, sondern 
man muss in jedem Fall den Antheil der unterbrochenen Associationsfaser- 
biindel verschiedener Bedeutung, der Projections- und Konimissurenfaserung 
in Riicksicht ziehen. 

Herr Stoeltzner erinnert daran, dass eine gewisse Paraphasie, die 
stammelnde Art des Sprechens, im friihen Kindesalter so lange physiologisch 
ist, bis die Kinder eine hinreichende Uebung im Sprechen ervvorben haben: 
ihm scheint diese Tatsacbc mit der Deutung, die Herr v. N. der Paraphasie in 
seinern Falle giebt, gut iibereinzustimmcn. 

Horr Anton fiihrte benfalls Falle an, die gegen eine Bedeutung des 
Linsenkerns fur die Spraelfunction sprechen. 

Herr v. Niessl: Es ist merkwiirdig aber dutch vielfache Befunde zur 
Thatsache erhoben, dass ganz identisch situirte Herde ganz verschiedene Sym- 
ptomencomplexe hervorrufen kbnnen. Dies zeigt eclatant die Vcrgleichung der 
von Prof. Liepmann demonstrirten Priiparate mit den meinigen. Es ist ferner 
bemorkenswert, dass in dent von Geh. Rath Anton citirten Fallen doppel- 
seitige Zerstbrung des Putamen keine pseudobulbiire Symptome erzeugt hat. 
Zwoi Falle von doppelseitiger Zerstbrung des Putamen ohne Eiision der inneren 
Kapsel sind benbachtet worden von Ross und Raymond und d’Artaud. 
Die grobe Untersuchungsmethodik lasst noch die vorgegebene Intactheit der 
inneren Kapsel fragvviirdig erscheinen. 

12. Herr Winternitz-Halle: Eober Veronal natri um und den 
Saucrstoffverbrauch, sowie die Erregbarkeit des Athemcentrums 
inrnatiirlichen und kiinstlichen Schlaf. 

\\. berichtet fiber weitere klinisch-therapeutische Erfahrungen mit dem 
diaethylbarbitursauren Natrium, das gleichzeitig unter zwei verschiedenen 
Schutznauien als „Veronalnatrium“ und ,.Medinal“ in den Handel kommt. Fiir 
die rectale Anwendung empfiehlt or Stuhlzapfchon, die bei der leichten Los- 
lichkeit des Vcronalnatriums im allgemeinen von prompter W'irkung sind. Was 
die subcutane und intramusculare Anwendung betrifft, so ist dabei die 
hypnotische Wirkung erstaunlioh goring, lg Veronalnatrium 
wirkt in jeder Hinsicht schwiicher als x / 2 g intern. Es wurde in 
lOproc. Lbsung zu 5—10 ccm angewendet. OlTenbar wird das Veronalnatrium 
am Ort der Injection festgchalten und zwar kommt dafiir, wie W. ausfiihrlicher 
begriindet, die Aflinitat des Veronals zu den lipoiden Substanzen im Enter- 
hautzellgewebe und Muskelfcttgewebe in Betracht. Nach W.’s Ansicht ist 
Veronalnatrium nicht das gesuchte subcutan anwendbare Hypnoticum. 

Was die Respirationsvcrsuche betrifft, die im Anschluss an die Beob- 
achtungen fiber Veronal unternommen wurden, so haben sie zu dem Ergebniss 
gefiihrt, dass im Gegensatz zu fruiter begriindeten Anschauungen im natiir- 
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lichen und kiinstlichen Schlaf die Erregbarkeit des Atheracentrums herabgesetzt 
ist. Die Versuche sind, um den natiirlichen Bedingungen mbglichst zu ent- 
sprechen, Nachts ausgefiihrt worden. „Der natiirliche und kiinstliche Schlaf 
ist ein Syndrom, bei dem die Herabsetzung der Erregbarkeit des Athemcentrunis, 
der Medulla oblongata, eine wesentliche Rolle spielt, gerade so wie die ver- 
minderte Thiitigkoit der Grosshirnrinde. 11 Der SauerstoITverbrauch ist im natiir- 
lichen und kunstlichen Schlaf iibereinstimmend mit den Versuchsergebnissen 
I.oewy’s gegeniiber der Norm nicht verandert. 

13. Herr S tad el man n-Dresden: Die Beziehung der Ermiidung 
zur Psychose. 

Der Vorgang der Ermiidung hat 2 Stadien, das der gestoigerten und das 
der herabgesetzten Reizbarkeit; dem ersten Stadium kommt gesteigerte Disso¬ 
ciation und ebenfalls gesteigerte Association zu sowie intensivereGefiihlsbildung. 
Bei dem zweiten Stadium ist mangelhafte Association und Gefiihlsbildung fest- 
zustellen. Die subjectiven Werthe entsprechen den Gefiihlen in den jeweiligen 
Zustanden. Beim Uebergang des einen Zustandes in den andern zeigt sich der 
Umsturzwerth; das Handeln ist entsprechend diesen Gefiihlen impulsiv oder 
liissig. Nach individuell verschieden langer Zeit tritt die Erholung nach dem 
•Erniiid ungs vorgange ein. Diese Wiederherstellung kann jedoch nie als voll- 
stiindiger Ausgleich angesohen werden, da jeder Reiz in der Zelle eine Spur 
hinterlasst, die sich zu geeigneter Zeit in irgend einerNVeise geltend macht als 
Gedachtniss. 

Diese Vorgange sind durchaus normalcr Natur. Denkt man sich diese 
Vorgange bei der Ermiidung stark vergrossert, dann haben wir psychotische 
Symptome vor uns, die sich von jenen nur unterscheiden durch den gewaltigen 
•Quantitiitsunterschied und den Unterschied in der Zeitdauer. Es finden somit 
die psychotischen Symptome entsprechende Vorgange in der Norm. Eine Be- 
rechtignng zu dieser Annahme liegt in den individuellen LJnterschieden bei 
dem Reagiren auf Reize. Die seelische Veranlagung der psychopathisch Ver- 
anlagten ist eine „Ermiidungsanlage u , weil sie die Ermiidungssymptome weit- 
aus schneller zu Stande kommen liisst als die normale Veranlagung. Die so- 
genannten Kinderfehler der psychopathisch veranlagten Kinder sind die 
Zeichen der Ermiidung. Diese Ermiidungsanlage weist verschiedene Typon 
auf, die insbesondere durch den verschiedenen Grad der Erholung sich von ein- 
ander unterscheiden; diese Typen von Anlagen neigen zu bestimmtenPsychoson. 

Die Ermiidung ist ein physiko-chomischer Vorgang, der zu einer Selbst- 
vergiftung des Korpers fiihrt. Die Weichart’schen Untersuchungsergebnisse 
sprechen fiir diese Annahme. Wei chart fand ein Ermiidungsgift, das in ge- 
ringer Dosis gesteigerte, in vermehrter eine herabgesetzte Erregbarkeit hcrvor- 
bringt. Ermiidung ist ein zweckmassiger Lebensvorgang, durch den die 
Arbeitsleistung gefordert und durch den zugleich der Zelle ein Schutz erwachst 
vor ihrem volligen Aufbrauch. Diese Zweckmiissigkeit wird hinfallig bei den 
Ermiidungsanlagen, bei denen es zur Selbstvergiftung im engerenSinne kommt. 
Das Ermiidungsgift hat beziiglich der Erregbarkeit eine Wirkung, wie sie im 
Allgemeinen den sogenannten Nervengiften zukommt. 

48* 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Digitized by 


754 14. Versammlung mitteldeutscher Psychiater und Neurologen. 

Die cellularen Veranderungen sind Folge dieser Vergiftungsvorgange in 
den Zellcn. Auf Grund der Beziehungen, die sich aus der Betrachtung der 
Ermiidung zur Psychose ergeben, kann das naturwissenschaftlich fassbare 
Wesen der Psychose erkannt werden; auch die Therapie wird auf Grund dieser 
Beziehungen gewinnen. 

Discussion. 

Herr Seige-Jena macht darauf aufmerksam, dass sich bis jetzt in der 
Literatur keine Angaben finden, dass die Harnsaureausscheidung psychisohen 
Veranderungen parallel ginge und fragt, ob Vortragender selbst derartige Be- 
funde erhoben habe. 

Herr Stadelmann giebt an, dass er in der That nicht nur bei Epilepsie, 
sondern auch bei anderen Psychosen gefunden habe, dass mit der Erregung 
die Harnsaureausscheidung abfiele. 

14. Herr Friedel-.Jena. Zur Prognose der traumatischen Neu¬ 
rosen. 

Vortragender hat das Unfallniaterial der Nervenabtheilung dor .lenaer 
psychiatr. Klinik, speciell 131 Falle von Unfallneurosen, die iiber Jahre und 
•lahrzehnte beobachtet waren, nach prognostischenGesichtspunkten untersucht. 
Unter diesen 131 Fallen endeten 11 mit volliger Erwerbsunfahigkeit; nur bei 
4 Fallen konnte die Rente dauernd entzogen werden. Zwischen Schwere des 
erlittenen Traumas und Schwere der Neurose walten keine einfachen Be¬ 
ziehungen ob. Am haufigsten waren Kopftraumen vorausgegangen. Bei erblich 
Bolasteten schien der Verlauf im allgemeinen schwerer, doch war der Nach- 
weis der Hereditat nur selten moglich. Unter den Complicationen spielten Al- 
koholismus und Tuberculose fiir die Prognose keine erhebliche Rolle, wohl 
aber hoheres Lebensalter und intellectuelle Veranlagung. Fast alle schwerst 
verlaufenen Falle betrafen Leute, die beim Unfall jenseits des 35.Lebensjahres 
standen, alle leicht verlaufenen — Leute diesseits der angegebenen Alters- 
grenze. J / 6 der Manner, 1 / i der Frauen waren Debile; ihre Neurose zeichnete 
sich dutch schlechte Prognose aus. Von den 3 symptomatologischen Gruppen 
der traumatischen Ncurosen ergab die neurasthenische die relativ beste, die hys- 
terische eineschlechtere, die hypochondrische eino unbedingt schlechte Prognose. 

Discussion. 

Herr Dol 1 ken-Leipzig betont, dass bei ganz frischen Fallen die Heil- 
resultate besser seien. Auch er hat die Complication mit Debilitat in der 
Literatur wenig beriicksichtigt, die Diagnose derselben aber ofter in den Gut- 
achten erwiihnt gefunden. 

Herr Friedel: Er hat seine Erfahrungen speciell an den mehr chro- 
nischen, vollentwickclten Formen gewonnen. Die Debilitat als prognostisch 
ungiinstiges Moment fand er von den Gutachtern oft verkannt. 

15. Herr Seige-Jena. Die AufbrauchtheorieEdinger’sin der An- 
wendung auf die Dementia paralytica. 

Vortragender giebt einenUeberblick iiber dieAufbrauchtheorieEdinger’s 
nach dessen neuester Monographie. Er hat das Material der Jenenser Klinik, 
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die Vorgeschichtc von 224 Paralytikern, bei denen die Diagnose durch die 
Autopsie bestatigt wurde, nach folgenden Gesichtspunkten gepriift: Er schied 
eine Gruppe von Paralytikern aus, bei denen sicb aus der Vorgeschichte er- 
gab, dass sie besonders hohe Anspriiche an die Function ihres Riickenmarkes 
gestellt hatten (Offiziere, Locomotivfiihror und dergl.) und fand, dass sich in 
33 pCt. dieser Fiille tabische Symptome fanden, wahrend sich nur bei 11 pCt. 
der iibrigen tabische Symptome fanden. Ferner stellte er fest, dass von den mit 
tabischenSymptomen versehcnenParalytikern 16pCt.an langeren Feldziigentheil- 
genommen hatten, von den iibrigen Paralytikern nur 9 pCt. Endlich fand er bei 
den reinen Paralytikern 17 pCt., bei denen aus der Anamnese nachweisbar war, 
dass sie sich geistiger Ueberanstrengung u. a. mehr ausgesetzt hatten; bei den 
mit tabischen Symptomen einhergehenden nur 6 pCt.; Vortragender erwiihnt 
noch mehrereTabische, bei denen eine geistige Aufregung diel’aralyse ausgeldst 
zu haben schien und holTt, dass die Aufbrauchtheorio Edinger’s auch seitens 
der Psychiater eine sorgfaltige Prufung finden werde. 

16. Herr Stoeltzner-Halle a. S., Die Pathogenese der Kinder- 
Tetanie (Spasmophilie). St. versteht unter Kinder-Tetanie nicht nur die Fiille 
mit manifesten Dauerspasmen, sondern auch die tetanoiden Zustiinde, die sich 
besonders durch Erhohung der galvanischen Erregbarkeit der peripherischen 
Nerven konnzeichnen, zu der die iibrigen Eatenzsymptome, wie Trousseau- 
sches Phanomen, Facialisphiinomen usw., hinzutreten konnen. 

Die Kinder-Tetanie entwickelt sich nach St. immer dann, wenn der Ca- 
Gehalt der Gewebesafte sich pathologisch erhoht. 

Voraussetzung hierfiir ist eine Insufficienz der Ca-ausscheidenden Func¬ 
tion des Darmes. In der That sind alle tetaniekranken Kinder gleichzeitig 
darmkrank. Auch wird die Kinder-Tetanie durch Ca-reiche Nahrung ver- 
schlimmert, durch Ca-arme Nahrung gebessert. Ferner tritt die Kinder-Tetanie 
fast immer in Verbindung mit Rachitis auf; bei florider Rachitis aber ist die 
Ca-Bilanz des Skelettes negativ, woraus sich bei insufficienter Ca-Ausscheidung 
durch den Darm eine Ca-Ueberladung der Kbrpersiifte ergebon muss. Dass die 
Erregbarkeit der Nerven und Muskeln von dem Ca-Gehalto des Mediums be- 
herrscht wird, haben neuere physiologische Untersuchungen festgestellt. 

Die nervose Erregbarkeit hat als Function der Ca-Concentration ein 
Maximum, jenseits dessen sie wieder abnimmt; wenn die Auffassung St.’s zu- 
trifTt, muss also bei sehr hoch gesteigerter Ca-Stauung der Korpersafte die 
(Jebererregbarkeit wieder absinkcn. Nach den klinischen Erfahrungen ist das 
in der That der Fall. 

Auch alle iibrigen Eigenthumlichkeiten, welche die Kinder-Tetanie nach 
Auftreten und Verlauf zeigt, werden durch die Annahme ciner Ca-Stauung der 
Korpersafte verstiindlich. 

Eine atiologische Bedeutung der Epithelkorperchen lehnt St. fur die 
Kinder-Tetanie ab. (Autoreferat.) 
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I3ei*linei* CTressellsicha ft 

fur 

Psychiatric und Nervenkraiikheiten. 

Sitzimg vom 14. Januar 1907. 

Als Gast anwesend war Prof. Dr. Orschansky aus Cbarkow. Zum 
ersten Vorsitzenden dcr Gesellschaft wird Herr Oppenheim gewahlt, zum 
zweiten Herr Ziehen, zum dritten Herr Mendel. Gewahlt wird ferner zum 
1. Sclniftfiihrer und Schatzmeisler Herr Bernhardt, zum 2. Schriftfiihrer 
Herr Moeli. Mitglieder der Aufnahmecommission sind die Vorstandsmitgieder, 
ferner die Herren Konig, Reinak, Senator. — Es wird beschlossen, das 
diesjiihrige Stiftungsfest durch ein Diner im Savoy-Hotel den 12. Februar zu 
feiern. 

Herr Stier: Die Begutachtung acuter Trunkenheitszustiinde 
in foro. Mit besonderer Beriicksichtigung der militarischen Verhaltnisse. 

Bei Beurtheilung der Trunkenheitsdelicte gestattet auch das militarische 
Stral'gesetzbuch die Anwendung dcs 51 R.St.G.B. ohne jede Einschriin- 
kung, wenn die Trunkenheit als krankhafte Storung der Geistesthiitigkeit oder 
als Bewusstlosigkoit aufzufassen ist. Hat die Trunkenheit diesen Grad nicht 
erreicht, dann kann sie im Allgemeinen als Strafmilderungsgrund in Betracht 
kommen; gesetzlich verboten ist eine solche Milderung nur bei den Delicten, 
welche die Grundlage der Armee, die Disciplin, zu gefahrden drohen (§ 49, ? 
M.St.G.B.). Praktisch beschrankt sich dies Verbot der Strafmilderung wegen 
Trunkenheit jedoch nur auf ein einziges Verbrechen, niimlich den thatlichen 
Angriff auf einen Vorgesetzten; auch hicrbei ist es ferner erlaubt, innerhalt- 
des ordentlichen Strafrahmens das gesetzliche Mindestmaass der Strafe zu ver- 
hiingen und nur verboten, den fur einen „minder schweren Fall 11 — mildernde 
Umstande des R.St.G.B. — vorgesehenen ausserordentlichen, im Ganzen niedri- 
geren Strafrahmen anzuwenden. In Wirklichkeit ist also der Unterschied 
zwischen dem biirgerlichen und militarischen St.G.B. auch bei der Beurtheilung 
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der Trunkenheitsdelicte nur selir gering. — Bei der Frage der Anwendbarkeit 
des $ 51 R.St.G.B., bei der also Unterschiede zwischen biirgerlichen und 
militarischen Verhaltnissen nicht bestehen, maclien vor allem diejenigen 
Trunkenheitszustande Schwicrigkeiten, welche nicht echte pathologische 
Rauschzustande sind und die, welche nicht deutliche, dem Kausch des vol 1— 
sinnigen Mannes fremde Symptome aufweisen. Den von Cramer, lleil- 
bronner u. A. gemachten Vorschlag, die dabei vorliegende Schwierigkeit 
einer principiel 1 verschiedenen Auffassung dieser Zustande Seitens der Richter 
nndderPsychiaterdadurchzuumgehen,dassman in diosen Fallen einer unklaren, 
nicht eigentlich pathologischen Trunkenheit auf ein arztliches Endgutachten 
verzichten und die Entscheidung lediglich dem Gericht iiberlassen soil, halt 
Vortragender fur nicht durchfiihrbar, da wir als zweifellos Sachverstiindige zur 
Abgabe eines uutachtens verpflichtet sind. Die Abgabe eines fur das Gericht 
brauchbaren, arztlich unanfechtbaren Endurtheils erscheint auch moglich, 
wenn wir nach dem Vorschlage von v. Liszt fiir diese nicht eigentlich krank- 
hafte Trunkenheit und ahnliche Zustande den Begriff der „Bewusstlosig- 
keit“ aus dem $ 51 reserviren, und sie von den Zustanden einer im engeren 
Sinne des Wortes krankhaften Trunkenheit, die ebcnso wie alle echten Psy¬ 
chosen als „krankhafie Stijrung der Geistesthatigkeit 11 anzusehen ist, abtrennen. 
Als Bewusstlosigkeit ist nach der Definition des R.G. derjenige Grad von 
Triibung des Bewusstseins zu bezeichnen, bei welchem dem Thater die Er- 
kenntniss von dem Wesen und Inhalt der vorgenommenen concretcn Handlung 
gefehlt hat. — Der grosse Vorthei 1 dieser Stellungnahme zu dem Problem 
liegt nun fiir den Psychiater darin, dass wir auf diese Weise die nicht eigent¬ 
lich pathologische Trunkenheit mit einem anderen Maass messen kbnnen 
als die echten Psychosen und so am ehesten zu einem Endurtheil gelangen 
kbnnen, das nicht nur theoretisch einwandfrei, sondern auch praktisch brauch- 
bar ist. (Der Vortrag ist ein Theil einer grbsseren, bei Fischer-Jena erschei- 
nenden Arbeit.) 

Ilierzu bemerkt Herr Juliusburger, dass man eine Bestrafung einer in 
der Trunkenheit begangenen That nicht eintretcn lassen solle, da sie immer 
ungerecht sei. Die Gesellschaft begunstigt durch die von ihr geiibten Trink- 
sitten das Auftreten derartiger Vergehen. Aufklarung sei nothwendig und 
Unterbringung derjenigen, die im Rausch Verbrechen begangen. in Ileilanstalten 
fiir Saufer oder in Irrenanstalten. 

Nach Herrn Mendel sollten Sachverstiindige bei im Alkoholrausch be¬ 
gangenen Strafthaten durch die Schoffengerichto sehr viel hiiufiger zugezogen 
werden. Psychiatrisch fallen die Alkoholvergehen unter die Rubrik Bewusst¬ 
losigkeit, die nach Redner als Triibung oder Aufhebung des Selbstbewusstseins 
aufgefasst werden miisse. 

Herr Stier ist mit Herrn Mendel im Allgemeinen einverstanden, doch 
sei der Begriff Selbstbewusstsein schwer zu definiren; bei vielen geringfiigigen 
Delicten sei die Zuziehung von Sachverstiindigen nicht nbthig. Herrn Julius¬ 
burger gegeniiber bemerkt der Vortragende, dass es sich in den von ihm be- 
riicksichtigten Fallen urn den acuten Alkoholrausch (nicht um chronische 
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Alkoholisten) handele, nur dieser spiele beim Militiir eine wesentlichc Rolle. 
Einen Mann, der, acut berauscht, ein Vergehen begangen, konnte man nicht 
in eine Irrenanstalt sperren. 

Herr Liepmann demonstrirt cine 86jiihrige Frau mit sensorischer 
Aphasie. Die Krankhcit besteht seit etwa 10 Monaten. Die Worttaubheit ist, 
wie gewohnlich, im Grade schon erbeblich zuriickgegangen, ist aber immer 
nocli recht schwer. Ganz schlecht ist dasNachsprechen und dieSpontansprache, 
welche von paraphasischen Bildungen aller Art wimmelt. Schreiben, ausser 
copiren, aufgehoben; lesen ausserst schwer gestort. 

Zweck der Demonstration ist, zu zeigen, dass im Gegensatz zu vielen 
andern Aphasischen hier keine Spur von Apraxie besteht: die Frau macht alle 
Bewegungen richtig nach, fiihrt (wenn man fiir VersUindnis gesorgt hat) alle 
Ausdrucksbewegungen richtig aus und manipulirt fehlerlos. Es ist diese Fest- 
stellung von Wichtigkeit gegenuber der Behauptung von Pierre Marie, dass 
Aphasie und Apraxie auf eine „lntelligenzstorung u zuriickzufiihren sei, durch 
Lasion ein und desselben Gebietes, das in dilTuserWeise alle erlernten Begrilfe 
beherberge. Man sieht hier, dass Phasic und Praxic ganz getrennt ausfallen 
konnen, dass eine schwere Aphasie neben vollkommener Eupraxie bestehen 
kann. Wenn schon Eupraxie ein gewisses Maass von Intelligenz sichert (nicht 
ist umgekehrt Apraxie immer als Defect der Intelligenz aufzufassen), so erweist 
sich auch im Uebrigen die S6jiihrige Frau trotz ihres Gehirnherdes recht in¬ 
telligent. Das lasst sich bei der Schwierigkeit der Verstandigung weniger 
durch eine ausdriickliche Priifung erweisen, als durch ihr angemessenes Ver- 
standniss und tactvolles Verhalten in den verschiedensten Situationen. Will 
man bei der Bemessung der Intelligenz den Hauptwerth auf den Besitz der 
Begritfe legen, so besitzt sie eben alle Gegenstandsbegriffe (keine Agnosie), alle 
Begriffe von dem Gebrauch der Gegenstande, der conventionellen Bewegungen, 
von den verschiedenen Situationen, in die sie gerath, und den passenden Re- 
actionen darauf. Die Merkfahigkeit ist recht gut, nur das Rechnen ist sehr 
schlecht, was ich ungewohnlich oft bei Aphasischen beobachtet habe. Kurz 
summarisch gesagt, ist hier nur die Sprachfunction in alien Vorrichtungen 
gestort, und zwar sehr schwer. 

Sitzuns vom 11. Miirz 1907. 

Vorsitzender: Ilerr Oppenheim. 

Schriftfiihrer: Herr Bernhardt. 

Herr Cassirer: Krankenvorstellung. 

56 jrihriger Mann, aus gesunder Familie; gcsund bis zum Jahre 1895. 
Damals zuerst taubes Gefiihl in den Fingerspitzen und Unsicherheit beim Ge¬ 
brauch der Werkzeuge (Patient ist Tischler). Er muss deswegen nach 5 Jahren 
seine Thatigkeit aufgeben. Allmahlich Unsicherheit auch in den Beinen, wo- 
durch die Gehfahigkeit erheblich beeintrachtigt wild; spiiter Storungen der 
Sprache. Leichte Urinbeschwerden. Nie Sehstorungen, nie Schmerzen. 

Status praesons: Der Gang ist sehr unsicher. Patient geht breitbeinig, 
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schwankond und stampfend. lvopf und liumpf wackeln beim Gehen. Mit den 
Augen fixirt er den Boden; sieht or auf, so droht er sofort hinzufallen. Aehn- 
liches Verhalten beim Sitzen und Stehen: grosse Unsicherheit, die bei Augen- 
schluss zunimmt. In alien Einzelbewegungen des gesammten Korpers macht 
sich die gleiche Coordinationsstorung bemerkbar. Die Bewegungen sind aus- 
f'ahrend, unsicher, wacklig, dabei vermehrt Augenschluss iiberall deutlich die 
Unsicherheit. Auch ein gewisses Maass von statischer Ataxie liisst sich nach- 
weisen. Weiterhin bestehen ausgebreitete Sensibilitatsstorungen, die sich iiber- 
all durcb scharfe Begrenzung auszeichnen. Nirgends schliessen sich die an- 
asthetischenZonen an bestimmte Nerven- oderWurzelgebiete an. DieStorungen 
sind in den distalen Partien der Extremitaten starker als in den proximalen 
und am Rumpf; sie erstrecken sich auch auf das Gesicht. Am schwersten ist 
die tiefe Sensibilitat aflicirt, weniger das Beriihrungs-, noch weniger das 
Schmerz- und Temperaturgefuhl. Leise Nadelstiche werden nicht als schmerz- 
liaft empfunden; etwas tiefere dagegen alsbald als sehr unangenehm. Alle 
Sehnenreflexe fehlen. Die grobe motorische Kraft ist ohne Einbusse. Keine 
Atrophien. Die Srache ist monoton, ausgespochen skondirend, mit unsicherer 
Intonation, ein wenig naselnd. Sehapparat intact; kein Nystagmus, keine 
Opticusatrophie; Pupillenreaction normal. Intelligenz gut. Die Progression 
des Leidens erweist sich in meiirjahriger Beobachtung als eine stetige, aber 
sehr langsame. 

Das Leiden ist somit durch zwei Symptome charakterisirt: durch die an- 
gegebenen Storungen der Coordination und der Sensibilitat. Erstere ist nur 
zum Theil als sensorischo Ataxie aufzufassen, und auf die Storung der Sensi¬ 
bilitat zuriickzufiihren. Zum Theil handelt es sich urn eine davon unabhangige, 
der cerebellaren Ataxie zuzurechnende Bewegungsstorung. Das Symptom 
deckt sich mit keinera der bokannten vollstandig. Am meisten ahnelt der Fall 
der Friedreich ’scheri Ataxie; aber abgesehen davon, dass er nicht familial 
ist, sind das hohe Alter, Fehlen aller Deformationen, des Babinski’schen 
Symptoms, und vor allem die schweren Sensibilitatsstorungen sehr ungewohn- 
lich. Immerhin wird man den Fall der Krankheitsgruppe zuzurechnen haben, 
zu der die Friedreich’sche Ataxie ebenso wie eine Reiho iihnlicher AfTec- 
tionen (Kleinhirnatrophien) zu zahlen sind. Es handelt sich uni eine Erkran- 
kung bestimmter spinocerebellarer Bahnen und Centren, und zwar uni eine 
systematisirte, chronische, progressive Erkrankung. Der Unterschied gegenuber 
den bisher bekanntenFormen beruht auf der ungewohnlich starkenBetheiligung 
spinaler Systeme. 

Die Discussion iiber dieson Vortrag wird vertagt. 

Herr M. Rothmann: Zur Symptomatologie der Hemiplegie 
(Krankendemonstration). 

Vortrager.der weist auf den neuerdings auch durch Sectionsbefunde ge- 
stiitzten Nachweis Liepmann’s bin, dass sich bei rechtsseitigen Hemiplegien 
eine apractische Storung in dem nicht geliihmten linken Arm feststellen lasst. 
Dioselbe ist auf die Zcrstorung der von der linken zur rechten llemisphare 
ziohenden Balkenfasern zuriickzufiihren und weist auf einen Vorrang der linken 
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Hemisphere beim Handeln hin. 1st dicser Vorrang bei der Kecbtshiindigkeit 
der meisten Menschen immerhin gut verstiindlich, so ist es von lnteresse fest- 
zustellen, wie sich bei Linkshiindern, die linksseitig geliihmt sind, 
der rechte Arm verhalt. Vortragender ist in der Lage, einen derartigen 
Fall vorzustellen. Der jetzt 25jiihrige Mann erlitt vor ca. 6y 2 Jahren, als ilim 
ein Fahrstuhl auf den Kopf fiei, eine rechtsseitige Schiidelfractur von 10 cm 
Lange, genau in der Hcihe des Sulcus Rolando mit Verletzung des Gehirns, 
das reichlich ausfloss. Fs kam sofort zu totaler linskseitiger Lahmung mit un- 
vollstiindiger motorischer Aphasie, Alexie und Agraphie, Die Lahmung ging 
in den typischen residuiiren Typus iiber, die Sprache war nach einem Viertel- 
jahr wicdergekehrt, das Lesevermbgen nach einem Jahr leidlich intact, wahrend 
erst nach einem Jahr einzelne Buchstaben geschrieben werden konnten. Die 
Untersuchung nach 6 1 /., Jahren zeigte neben dem liriksseitigen residuiiren 
Liihmungstypus Sprechen und Lesen bis auf eine leichte Dysarthrie intact; 
dagegen bestand eine weitgehende verbale Agraphie. Der rechte Arm wurde 
frei bewegt, zu alien Verrichtungen benutzt. Dabei bestand vollkommene 
motorische Apraxie fiir alle Ausdrucksbewegungen (Drohen, Winken usw.). 
Dieselbe machte sich weitgehend auch beim Nachmachen der Bewegungen 
bemerkbar mit starker Perseveration. Nach 3 Woclien (bei der Vorstellung) 
ist eine betriichtliche Besserung unter andauernder Uebung eingetreten; doch 
fallen ungeiibte Bewegungen (Drohen mit dem Finger, Ausetschen usw.) nocli 
vbllig aus, und stets macht sich Perseveration der letzten Bewegung bemerk¬ 
bar. Auch die verbale Agraphie ist im Riickgang. 

Zeigt der Fall boreits sicher die Abhangigkeit der linken Hand bei Link- 
sern von der reehten Hemisphere bei den von Objecten lbsgelosten Ausdrucks¬ 
bewegungen, so kann Vortragender iiber einen zweiten Fall von linksseitiger 
Hemiplegie beim Linkser mit schwerer motorischer Apraxie und fast totaler 
Agraphie der reehten Hand — ohne Alexie und Aphasie — berichten, bei einer 
65 jahrigen, bettlagerigen Frau, 3 Jahre nach der Apoplexie. 

1st die Apraxie der reehten Hand als die directe Folge der Liision der 
reehten Extremitiitenregion zu betrachten, so muss die Agraphie auf weitere 
Ilirnliisionen bezogen werden. Denn auch beim Rechtshiinder hebt Rinden- 
lahmung des reehten Arms nicht das Schreiben des linken Arms auf; Vor¬ 
tragender stellt einen derartigen Fall bei einem 12 jahrigen Madchen vor, das 
vor 6 Jahren eine rechtsseitige Lahmung mit voriibergehender Aphasie nach 
Pneumonie acquirirte, die in Hand und Fingern total geblieben ist. Das Kind 
schreibt, wie demonstrirt werden kann, tadellos normale Schrift mit dem linken 
Arm, allerdings nicht in Adductionsschrift von links nach rechts, sondern in 
Verticalschrift von oben nach unton mit wagerecht liegenden Buchstaben. 
Apraxie ist im linken Arm nicht nachweisbar, ganz in Uebereinstimmung mit 
dcr weitgehenden Restitution der Aphasie im Kindesalter. (Ausfiihrliche Ver- 
olTentlichung erfolgt an anderer Slelle.) 

Auch die Discussion iiber diesen Vortrag wild vertagt. 

Herr E. Mendel: Zur Revision des § 51 des Strafgesetzbuches. 

lch habe dasselbe Thema am D.Januar 1905 beroits vorlhnen besprochen. 
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Es kann nicht meine Absicht sein, das damals Gesagte jetzt zu wiederholen. 
Es kommt vielmehr nur darauf an, der zu erolTnenden Discussion einige Satze 
voranzuschicken. Die erste Frage ist die, ob es in den Rahmen unserer Ver- 
handlungen gehort, diese Angelegenheit zu discutiren, und welche Schritte 
eventuell der Discussion zu folgen haben. Die Geschichte unserer Gescllschaft 
zeigt, dass im Jahre 1869 dieselbe, welche damals zwei Jahre alt war, iiber 
den Zurechnungsfahigkeitsparagraphen des Strafgesetzbuches fur den Nord- 
deutschen Bund verhandelte. Die damaligen AngrilTo richteten sich gegen den 
§ 40 des Preussischen Strafgesetzbuches, nach welchem Wahnsinn und Blbd- 
sinn entscheidend fiir die Zurechnungsunlahigkeit waren. Jene Ausdriicke 
wurden nach dem allgemeinen Landrecht „als des Gebrauches der Vernunft 
veil 1 ig beraubt 14 (Wahnsinn) oder „alsUufahigkeit die Folgen seiner Handlungen 
zu iiberlegen 44 (Blodsinn), definirt. Ferner richteten sich die AngrilTe gegen die 
Einfiigung des von anderer Seite in Vorschlag gebrachten Ausdrucks „freie 
Willensbestimmung“. Aus der Discussion, welche sich iiber 4 Sitzungen er- 
streckte ging eine Petition an den Justizminister hervor (Archiv f. Psychiatrie, 
II, S. 243). Diese Petition fiihrte im wesentlichen aus, dass das neue Gesetz 
dem Arzte nur Fragen vorlegen soli, welche er auf Grund seiner speciellen 
Fachwissenschaft zu beantworten im Stande ist, dass an dieser berechtigten 
Forderung unter alien I'mstanden festgehalten werden miisste und dass er 
ebensowenig iiber die psychologischen BegrilTe des § 40, wie iiber die „freie 
Willensbestimmung 44 ein arztlicbes Gutachten abgeben kbnne. Eine be- 
stimmte Fassung fiir einen neuen Zurechnungsfiihigkeitsparagraphen wurde 
nicht vorgeschlagen. Dies geschah durch die wissenschaftliche Deputation des 
Ministeriums, welche sich im wesentlichen auf denselben Standpunkt betreffs 
der Aufgaben des Arztes stellte. Die Frage, ob wir jetzt nach 38 Jahren wieder 
die Bestrebungen aufnehmen sollen, welche nur zum Theil ihre Erfiillung da¬ 
mals erfahren haben, erscheint mir in dem Augenblicke, in dem eine Revision 
des Strafgesetzbuches in Aussicht genommen ist, in ihrer Beantwortung nicht 
zweifelhaft. Meiner Ansicht nach haben wir nicht bloss das Recht, sondern 
aucli die Pllicht, unsere Stimme zu erheben. Steht die Gescllschaft noch auf 
dem Boden, den sie friiher eingenommen hat, so wild man immer wieder ver- 
langen, dass Aerzten in foro nur arztliche Fragen vorgelegt werden sollen. 
Ich sehe deshalb von vornherein von all den Vorschliigen ab, welche neuer- 
dings gemacht worden sind und welche in den Zurechnungsfahigkeitspara- 
graphen psychologische BegrilTe als entscheidend hineinbringen wollen, ohne 
die Krankheit iiberhaupt zu erwahnen. Dass eine solche Fassung einen be- 
dauernswerthen erheblichen Riickschritt bedeuten wurde, ist nicht zu be- 
zweifeln. Abcr auch die Frage nach der freien Willensbestimmung ist keine 
arztliche Frage. Man mag Determinist oder Indeterminist sein, die arztliche 
Wissenschaft kennt eine freie Willensbestimmung nicht. Ich wiisste nicht, auf 
Grund welcher iirztlichen Untersuchungen und welcher arztlichen Beob- 
achtungen die Frage zu beantworten sei. Man hat gesagt, es ware ein Streit 
um Worte, ich habe bereits friiher bewiesen, dass dies thatsachlich nicht der 
Fall ist und dass, sobald in foro die freie Willensbestimmung zur Discussion 
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gestellt wird, der Vorsitzende des Gerichtskofes, der Staatsanwalt, der Yer- 
theidiger und vor dem Schwurgericht auch der Geschworene sick nickt selten 
an der Discussion betkeiligen und dass dabei oft genug der nicht der Dialectik 
der Juristen gewacksene arztlicheSachverstiindige den kiirzeren ziekt. Ick kabe 
fruker Beispiele derart, welche nickt gerade Ruhmesblatter der forensiscken 
Psyckiatrie sind, angefiikrt, und ick freue mick constatiren zu konnen, dass 
die Zakl der in foro tkiitigen Aerzte zugenommen kat, welche mit mir gleicken 
Sinnes die Beantwortung der Frage nack dem Aussckluss der freicn Willens- 
bestimmung ableknen. 1m iibrigen sind auck hervorragende Juristen, wieOber- 
landesgericktsratk Schanz, Professor Kakl, der Ansicht, dass der Ausdruck 
des Ausschlusses der freien Willensbestimmung aus dem § 51 entfernt werden 
kann. Er diirfte dann allerdings nicht bloss sagen: „Zustand von Bewusstlosig- 
keit oder krankhafter Stbrung der Geistesthaligkeit“, da man selbstverstandlich 
nicht jeden Zustand von krankhafter Stbrung der Geistesthatigkeit mit Straf- 
losigkeit wird decken wollen. Viele sogenannte Phobien oder Zwangsvorstel- 
lungen und andere Zustande, welcke unzweifelhaft einer krankkaften Stbrung 
der Geistesthatigkeit ihren Ursprung verdanken, wiirdon durchaus nicht immer 
als Zustande zu erachten sein, welche Zurecknungsunfahigkeit bedeuten. Ich 
kabe vorgeschlagen, den Paragraphen in folgender Weise zu fassen: ,,Eine 
strafbare Handlung ist nicht vorkanden, wenn der Thater zur Zeit der Be- 
gehung der Handlung bewusstlos oder geisteskrank war.“ Dicser Fassung 
haben auch die oben erwahnten Juristen zugestimmt, und Kahl hat ausdruck- 
lich bemerkt, dass eine solcke kurze Fassung aus mehrfachen Griinden 
(nicht etwa bloss aus dem Grunde, weil er daran die verminderteZurechnungs- 
fahigkeit ankniipfen will) sehr empfehlenswerth sein. Die erwahnte Fassung 
wiirde im wesentlichen dem franzosischen Stralgesetz folgen: „I1 n’y a ni crime 
ni delit, lorsque le prevenu etait en etat de dbmence au temps de Faction. 11 
Sie wiirde auck einer friiheren F'assung des Schweizer Entwurfes zum Zu- 
rechnungsfiihigkeitsparagraphen des in Vorbereitung befindlichen Gesetzbuckes 
sich anschliessen. in welchem es heisst: „\Ver zur Zeit der That geisteskrank 
oder blodsinnig oder bewusstlos war, ist nicht „strafbar“, wobei nicht ein- 
zusehen ist, warum neben dem „geisteskrauk" noch „blodsinnig“ hervor- 
gekoben wird. 

Discussion. 

Herr Ziehen haltdie Vermeidungmetaphysischer BegrifTe bei derNeu- 
fassung des § 51 cbenfalls fiir wunschenswerth. Die Vermeidung psycho- 
logischer Begriffe sei wedor wiinschenswertk noch ausfiihrbar. Da der Be- 
grifF der freien Willensbestimmung Missverstiindnissen ausgesetzt sei, so 
erapfehle sich eine andere Fassung. Den Relativsatz „durch welchen usw.“ 
einfach zu streichen, sei nickt angiingig, da erst bei einem erheblichen Grad 
der krankhaften Stbrung der Geistesthatigkeit bezw. Bewusstlosigkeit Un- 
zurechnungsfahigkeit in Frage komme. Ein einschrankender Relativsatz sei 
nicht zu umgehen. Auck die von llerrn Mendel vorgescklageno Fassung 
,,Geisteskrankkeit“ statt „krankhafter Stbrung der Geistesthatigkeit" bezeichne 
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den zur Exculpation erforderlichen erheblichen Grad der Storung nicht scliarf 
genug. Herr Ziehen schlagt daher folgende Fassung des Relativsatzes vor: 
„durch welchen das Handeln in entscheidendem Maasse beeintlusst wird u . 
Auch eine specielle Bezugnahme auf die Strafhandlung (statt auf das,,Handeln“ 
im allgemelnen) wiirde zuliissig sein. — Gegen die Einfiihrung der verminderten 
Zorechnungsfahigkeit wendet sich Z. cntschieden; statt dessen wiinscht erZu- 
lassung mildernder Umstande fiir aile Strafhandlungen und Herabsetzung des 
Strafminimums. Am wichtigsten endlich erscheint die Abiinderung des Straf- 
vollzugs. Bei psychopathisohen Constitutionen, deren Strafhandlungen nicht 
unter § 51 fallen, miisste den psychiatrischen Sachverstandigen Einlluss auf 
die Art des Strafvollzugs gewahrt werden. 

Herr Moeli hat, falls die Gesellschaft sich mit der Angelegenheit be- 
schaftigen soil, eine von der des Herrn Berichterstatters abweichende Ansicht 
zu vertrcten. 

Die Formel: „Ausschluss der freien Willensbestimmung , ‘ ist nicht un- 
bedacht gewiihlt worden. Sie wird in den Motiven ausdriicklich als die „min- 
destens relativ beste“ bezeichnet. 

Schon damals heisst es: „Es diirfe namentlich nicht befiirchtet 
werden, dass dadurch dio verscbiedenen metaphysischen Aulfassungen iiber 
die Freiheit des Widens in philosophischem Sinne in die Jvriminalverhand- 
lungen gezogen werden, denn es ist damit klar ausgesprochen, dass im ein- 
zelnen Falle nur untersucht werden soil, ob derjenige nor male Zu- 
stand geistiger Gesundheit vorhanden sei, dem die Kechtsanschauung 
des Volkes die strafrechtliche Verantwortung thatsiichlich zuschreibt.“ 

Gegen die Beantwortung der Frage sind Stimmen einzelner Personen an- 
gefiihrt worden, die dem Arzt das Recht bestreiten, diesen BegrifT zu gebrauchen 
(andere, die ihn auch fiir sich in Anspruch nehmen wollen). Dem gegeniiber 
kbnnte man nennen: Plank: Ob der freie Wide durcli die krankhafte Storung 
ausgeschlossen wird (§ 104 B.G.B.) ist eine . . . medicinische Frage und Kahl: 
Die Motive wollen dem Sachverstandigen gewiss nicht wehren, sich gutachtlich 
dariiber (freie Willensbestimmung) zu aussern. 

Aber eine zugestandene, mehr iiusserliche Competenz wiirde niemals den 
Arzt veranlassen, den BegrilT zu beuutzen, wenn er sich sagen musste: er konne 
den Sinn der Worte nicht so erfassen, um den BegrilT bei der ihm obliegenden 
fachmannischen Beurtheilung des Geisteszustandes zu verwenden. 

Wenn die Meinungen hieriiber abweichen, so kann lediglich die Aus- 
legung des Wortes: „freie“ bei Willensbestimmung Schuld sein. 

Ich trete der Meinung bei, dass die Verwendung des Wortiauts des § 51 
nicht nur grundsatzlich zuliissig ist, sondern das Gutachten erst „dem besten 
Wissen“ des technisch gebildeten Arztes entsprechend gestaltet. 

Es sod als Beweis fiir die innerliche, sachliche Competenz des Psy¬ 
chiaters gegeniiber dem Ausdruck — kein Gewicht darauf gelegt werden, dass 
die ,,freie Willensbestimmung^ (§ 51!) nicht nur vom .luristen, sondern auch 
von den Geschworenen gehandhabt wird, denen die Frage in der Schuldfrage 
mit vorgelegt werden kann. Ich halte das zwar durchaus nicht fiir erwiinscht, 
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aber es zeigt doeh, dass das Yerstandniss dessen, was mit dem „frei“ (im 
§ 51) gemeint ist, auch weiteren Kreisen, nicht bloss dem Juristen zugetraut 
wird. Die llauptsache ist jedoch, dass das „frei u weder mit „Willensfreiheit u 
noch mit Determinismus oder lndeterminismus zusammengebracht zu werden 
braucht. 

Im § 51 ist von „Willensfreiheit‘ iiberhaupt keine Rede. Auch das 
„freie“ bei der Bestimmung des Willens steht nicht fiir sich allein da. 
Es befindet sich in unloslichem Zusammenhange („durch welchen“) mit dem 
unmittelbar vorausgehenden Ausdrucke: „Zustand krankhafter Stoning der 
Geistesthatigkeit“. Das frei in dieser Verb indung soli heisscn (ich habe 
die Motive angefiihrt) „frei von“, wie frei von Zwang, frei von Fehler. Die 
Willensbestimmung soli nicht von der krankhaften Stbrung abhangig ge- 
bunden, ihro Freiheit (geliiutert als die dem gesunden Krwachsenen zu- 
kommende Beschaflenheit) nicht durch krankhafte Bewusstseinsvorgiinge beein- 
llusst sein. 

So steht § 51 nnter den Griinden, welche die Strafe ausschliessen oder 
mildern, vor der Beriicksichtigung unwiderstehlicher Gewalt oder Drohung 
(§52) und vor der Nothwehr (§53); wie hier das llandeln nicht „frei u ist von 
wichtigen Aussenverhaltnissen, so ist es im § 51 der Einwirkung von innen — 
durch krankhafte Bewusstseinsvorgiinge unterworfen. 

Der Psychiater kann unbedenklich priifen, ob ein Willensvorgang durch 
krankhafte Processe bedingt oder beeinflusst war, — auch wenn es sich um 
ein Gerichtsverfahren handelt. Alltaglich hat or die Willensthatigkeit und das 
llandeln des Kranken bei der Berathung und bei der Anordnung wichtiger 
Schutzmaassregeln (Anstaltsbehandlung) auf seine Abhangigkeit von den krank¬ 
haften physischen Vorgangen zu betrachten. 

Wenn er in diesem, aus den Motiven abzuleitenden Sinne die Ab- 
hiingigkeit der Bestimmung des Willens von Krankheit feststellt, so hat 
er bei richtiger Eassung des Gutachtens nicht einmal noting, den Schluss als 
diesem Sinne entsprechend noch besonders zu erlautern. Die Bedeutung des 
„freie Willensbestimmung ausgeschlosscn u ergiebt sich aus der fachmannischen 
Zusammenfassung des Befunds ganz von selbst als die Formel des Gesetzes fiir 
den aus psychiatrischer Arbeit gewonnenen Befund. 

Ob dor Richter an der „Willensfreiheit u festhiilt, auf der er die Schuld 
aufbaut, ist fiir den arztlichen Sachverstiindigeii, der unzweideutig den 
Ausdruck „frei u im Sinne: „nicht durch Krankheit gebunden u verwendet, 
einerlei. 

Den urtheilsmassigen Schluss zieht der Richter hier, wie bei Gut- 
achten jeder Art, in freier Beweiswiirdigung. Sollte er daher annehmen, dass 
diose B e g r i f fs v e r w e n d u n g des „fr e i‘ 4 bei Willensbestimmung g e g e n 
den Sinn des Gesetzes verstosse, so miisste er die Darlegung von vorn- 
herein ablehnen. Da aber anerkanntermaassen kein Gericht das thut — mag 
es iiber den Tliatbestand urtheilen wie es will und aus Indeterministen zu- 
sammengesetzt sein oder nicht —, so kann in einer derartigen Verwendung der 
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_lreien Willensbestimmung 4 * durch den Sachverstandigen auch vom Standpunkt 
des .Juristen aus kein Bcdenken liegen. 

Nach alledem konnte ich die freieWillensbestimmung aus dem §51 ohne 
Bedauern verscbwinden sehen, aber nicht etwa, weil der so benannte BegrilT 
dem Mediciner nicht zuganglich ware, sondern weil wohl eine zweckmiissigere 
Fassung gefunden werden kann. 

Ich komme damit zu der sog. verminderten Zurechnungsfahigkeit. Schon 
bei Anregung der ganzen Frage des § 51 habe ich gesagt, dass die Behandlung 
der trotz psychischer Mangel Zurechnungsfahigen mit dem § 51 innerlich zu- 
sammenhinge. 

Ich bin nun kein Anhanger der bis jetzt gemachten Vorschlage fiber Ein- 
fiihrung der sog. verminderten Zurechnungsfahigkeit, so sehr mir wie jedem 
dasBedurfniss klarist, alle fiir dasllandeln wichtigenpsychischen Abweichungen 
in der Hechtsprechung zu beriicksichtigen. 

Die Abgrenzung von den zurechnungsfahigen psychisch Abnormen richtet 
sich nicht nach der klinischen oder sonstigen Art der Krankheit, sondern sie 
liegt lediglich in der Beziehung zur rechtlichen Stellung. Wollte man mit dem 
einfachon Worte „geisteskrank“ — unterWegfall der „freien Willensbestimmung 41 
und ohne jedes andere Kriterium — sich begniigen, so wiirde dieses „geistes- 
krank 41 bedeuten: „so geisteskrank, dass die strafrechtliche Verantwortlich- 
keit wegfiillt 44 . — Der Sinn des Wortes ware im Wesentlichen juristisch und 
dann waren die, welche vor der ^freien \Villensbestimmung u zuriiokwichen, 
nicht besser daran. Sie waren zwar diesen Ausdruck los, batten aber im 
„geisteskrank“ einen anderen, dessen begrilTlicher Inhalt noch viel weniger 
rein medicinisch sein wiirde als die jetzt krankhafte Storung der Geistes- 
thatigkeit u. s. w. 

Wenn nun gesagt wurde, auch Kalil ware mit demWegfalle des Relativ- 
satzes im §51 zu Gunsten des einfachen Ausdrucks „geisteskrank 44 einverstan- 
den, so ist das doch nur ganz bedingt der Fall. K. will vorher fiir die zu¬ 
rechnungsfahigen Minderwerthigen ganz besondere Bcstimmungen trelTen, 
und zwar sollen sie vollig getrennt werden von dem §51, der von den nicht 
Zurechnungsfahigen handeln soli. 

Natiirlich nimmt man von der Gesammtheit der psychisch Abnormen die 
trotz der krankhaften Storung in der Bestimmung des Willens nicht erheblich 
Beeinflussten (Zurechnungsfahigen) ganz weg, so bleiben nur noch die mit 
durch Krankheit veriinderter Willensbestimmung (Zurechnungsfahigen) iibrig. 
Die Grenze zwischen den Gruppen ist dann nicht mehr im § 51 gezogen, son¬ 
dern zwischen dem fiir Zurechnungs u n fahige („Geisteskranke“) bestimmten 
§ 51 und dem neu zu schaffenden Gesetzesabschnitt iiber die trotz psychischer 
Mangel Zurechnungsfahigen („geistig Minderwerthen 44 ). 

Die Thatsache, dass psychische Abnormitiit und Wegfall der strafrecht- 
lichon Verantwortlichkeit sich nicht decken, wird irgendwie zum Ausdruck 
komrnen konnen, so dass das Wort „geisteskrank u im Gesetze nicht die Bedeu- 
tung erhalten muss: so geisteskrank, dass unzurechnungsfahig. Die freie 
Willensbestimmung ist im § 104 B.G.B. wieder aufgetaucht. 
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Zugleich lehrt die Entwicklung der Rechtsprechung im Civilforum, dass 
nur rechtlicbe, sociale, oconomische Beziehungen fiir die gesetzlicheBewerthung 
einer Geistesstorung gelten. l)ie psychische Beschaffenheit tragt die Bezeich- 
nung „Geisteskrankheit“, wenn sie voile Entmiindigung verlangt, „Geistes- 
schwache u , wenn der Schutz durch heschrankte Geschaftsthiitigkeit geniigt, 
„geistiges Gebrechen 1 *, wenn nur das Bediirfniss fiir Vertretung im bestimmten 
Kreise vorliegt. Auch im Strafrecht diirfte die Bedeutung der Geistesstorung 
fiir Aufhebung der strafrechtlichen Verantwortlichkeit, immer nur nach recht- 
lichem Begriffe, zur Schuld bemessen werden. 

Herr Marx ist der Ansicht, dass man sich mit der Mendel’schen Fassung 
nicht begniigen darf. Das komme einem Verzicht auf jedwede Analyse der 
That gleich. Und gerade die Entwicklung der Beziehung zwischen Geistes¬ 
storung und That sei der gemeinsame Boden, auf welchem Richter und Sach- 
verstiindiger sich zusammenfinden konnten. Es sei auch wohl nur der Aus- 
druck der „freien Willensbestiramung u , der Herrn Mendel unsympathisch 
sei. Im Grunde wolle auch Herr Mendel sicher nicht auf eine Analyse der 
That und ihre Beziehungen zu der nachgewiesenen geistigen Storung ver- 
zichten; und damit miisse auch er die Nothwendigkeit eines Zusatzes, der in 
irgend einer Weise die Beziehungen der Geisteskrankheit zur Strafthat zum 
Ausdruck bringe, anerkennen. Im Uebrigen konne man, wie es besonders 
Kern neuerdings in klarei Weise dargethan habe, mit dem Terminus der freien 
Willensbestimmung auch als Arzt wohl operiren; man miisse darunter eben 
verstehen eine von krankhaften Vorstellungcn oder Motiven unverminderte und 
unbeeinflusste Freiheit der Entschliessung. Mit Recht habe auch das Biirger- 
liche Gesetzbucli die freie Willensbestimmung aus dem Strafgesetzbuch iiber- 
nommen, auch in civilrechtlichen Fallen miisste jedesmal der Nachweis des 
ursiiehlichen Zusammenhanges zwischen geistiger Storung und dem in Frage 
stehenden Rechtsgeschaft wenigstens versucht werden. Wenn es auch nicht in 
jedem Falle gelinge, diesen ursiiehlichen Zusammenhang zwischen Geisteskrank¬ 
heit und Strafthat klar aufzudecken, so sei doch dieser Nachweis ein Postulat 
und Ideal der forensischen Psychiatrie. 

Herr E. Mendel (Schlusswort): Ich wundere mich, dass Herr Moeli 
sich mit der jetzigen Fassung des § 51 einverstanden erkliiren kann, nachdem 
er in den verbITentlichten Gutachten der wissenschaftlichen Deputation als Mit- 
glied derselben es ebenso wie Westphal und Jolly abgelehnt hat, die Frage 
nach der freien Willensbestimmung, welche vom Gericht gestellt wurde, zu be- 
antworten. Wiihrend Westphal diese Beantwortung direct als eine nichtiirzt- 
liche Sache ablehnte, hat Jolly sich mit dem Ausweg beholfen: „krankliafte 
Storung der Geistesthiitigkeit im Sinne des § 51 u . Mit Herrn Ziehen stehe 
ich principiell auf demselben Standpunkte, doch wiirde ich die Forderung, 
dass die geistige Storung auch in der zur Verhandlung stehenden strafbaren 
Handlung nachgewiesen werden muss, welche im Entwurf stand und deren 
Beseitigung im Plenum des Reichstages ich fiir ein besonderes Verdienst 
Zinn’s halte, fiir recht bedrohlich ansehen, meint doch auch Herr Marx, 
dass ein solcher Zusammenhang nicht immer klar aufzudecken sei. Ausserdem 
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halte ich oine bestehende Geisteskrankheit fiir ausreichend, um die Zu- 
rechnungsfahigkeit ohne weitere Zusiitze zu begriinden. Herrn Marx gegen- 
iiber darf ich bemerken, dass er in den Fallen, in welchen ich den Vorzug 
hatte, mit ihm zusammen als gerichtlicher Gutachter zu fungiren, wohl gesehen 
hat, dass es sehr gut ohne „Ausschluss der freien Willensbestimmung a ge- 
gangen ist und dass weder in der Form noch in der Sache dadurch irgend- 
welche Schwierigkeiten entstanden sind. Dass dadurch ein Verzicht auf die 
Analyse der That, eine durchaus arztliche Aufgabe, nicht bedingt 
worden ist, wird er mir bezeugen miissen. Und dass ohne die freie Willens- 
bestimmung die Ilechtsprechung nicht leidet, zeigt das Beispiel Frankreichs 
seit 100 Jahren. Was die verminderte Zurechnugsfahigkeit anbetrifft, 
so habe ich dieselbe in mein heutiges Referat nicht einbezogen, weil ich 
meinte, dass wir uns zuerst iiber den grundlegenden Paragraphen der Zu- 
rechnungsfiihigkeit einigen sollten. Im Uebrigen stehe ich hier auf dem Stand- 
punkte der Herren Ziehen und Moeli und begriisse es mit besonderer Freude, 
dass so hervorragendo Vertreter der Psychiatric sich gegen die „verminderte 
Zurechnungsfahigkeit“ ausgesprochen haben, wahrend ich selbst vor 20 Jahren 
bei den betrelTenden Discussionen unter den Irreniirzten zieinlich allein mit 
meiner Bekampfung der Aufnahme der „verminderten Zurechnungsfahigkeit“ 
im Strafgesetzbuch stand. Ich habe dieselbe immer, wie Herr Ziehen, zum 
Theil unter die mildernden Umstande, besonders aber in das bisher vergeblich 
erwartete deutscho Gesetz iiber den Sirafvollzug verwiesen. 

Sitzuug vom 13. 3Iai 1907. 

Vorsitzender: Herr Oppenheim. 

Schriftfiihrer: Herr Bernhardt. 

Bei Eroll'nung der Sitzung gedachte der derzeitige erste Vorsitzende 
Prof. H. Oppenhoim des Ablebens v. Bergmann’s mit folgenden Worten: 

„Vor Eintritt in die Tagesordnung lasson Sie uns ein Wort der Erinne- 
rung dem grossen Arzt und Menschcn widmcn, den der Tod seit unserem 
letzten Zusammensein gefiillt, dem er denAbschluss eines ungewohnlich reichen 
und erspriesslichen Lebens gebracht hat. Wcnn Ernst v. Bergmann auch 
nicht zu den Mitgliedern unserer Gesellschaft gehorte, hat er ihr doch sehr 
nahe gestanden, da er unter den Chirurgen, die die Neurologie gepflegt und 
gefbrdert und ihre Beziehungen zur Chirurgie angebahnt, befestigt und erwei- 
tert haben, einen der ersten Pliitze, wenn nicht den ersten Platz eingenommen 
bat. Wie ihm iiberhaupt jede Einseitigkeit fern lag, hat er der Nervenheil- 
kunde und namentlich den Gehirnkrankhoiten ein besonders lebhaftes, sich im 
Laufe der Jahre immer aul’s Neue bethiitigendes Interesse entgegengebracht, 
dem die arztliche Wissenschaft und Kunst eine Reihe schoner Fortschritte und 
Erfolge verdankt. 

Wahrend eines Zeitraumes von fast zwei Decennien habe ich auf der 
Briicke zwischen Neurologie und Chirurgie in soiner Niihe gestanden und als 
Zeuge seines Wirkens mit Bewunderung und oft mit Begeisterung zu ihm auf- 
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geblickt. Aber seine Grosse zeigte sich auch darin, dass er mit der Kraft, 
Wiirde, deni Selbstbewusstsein des herrschenden Geistes jene Bescheidenheit 
verband, die zur Anerkennung fremden Verdienstes und, wo es die Sache for- 
derte, auch zur Untorordnung des eigenen Urtheils fiihrt. So werden mit mir 
namentlich viele der jiingeren Gollegen dankbar des Mannes gedenken, der 
nicht nur als Lehrer und Fiihrer anspornend, fordernd und befruchtend auf sie 
gewirkt, sondern auch dazu beigetragen hat, das Vertrauen in ihre eigene 
Kraft zu wecken und zu heben und ihrern lvonnen ein weites Feld der Bethati- 
gung zu offnen. 

Ich bitte Sie, sich zum Andenken an den Verstorbenen von Ihren Platzen 
zu erheben“. 

Discussion fiber den von Herrn Cassirer in der Marzsitzung gehaltenen 
Vortrag. 

Herr L. Jacobsohn bittet den Vortragenden, sich vielleicht noch etwas 
genauer dariiber auszusprochen, welcher Art der pathologische Process in dem 
von ihm vorgestellten Krankbeitsfalle sein solle, und wo er sich den Process 
localisirt denke. Ob eine primare chronischeErkrankung so vieler Systeme, die 
hier in Frage kainen, vorkomme, sei inehr als zweifelhaft. J. fragt, ob sich 
nicht der Symptomencomplex durch einen einheitlichen Process des Kleinhirns, 
event, unter Mitbetheiligung der unteren Kleinhirnstiele, erkliiren lasse. 

Eine genaue Localisation halt Herr Cassirer in diesem Falle fiir un- 
rnoglich; sowohl das Kleinhirn wie die dorthin aufsteigenden Bahnen seien 
wohl betheiligt. Die ausgebreiteten Stbrungen der Sensibilitiit sprachen auch 
mehr fiir einen systematischen Process. 

Herr Oppenheim und Borchardt: Ueber die operative Behand- 
lung der Kleinhirn-Briickenwinkelgeschwiilste. 

(Der Vortrag ist in No. 28 der Berliner klin. Wochenschrift bereits ab- 
gedruckt.) 

Discussion. 

Herr Ziehen berichtct fiber 7 Falle, in welchen die Diagnose Acusticus- 
tumor Veranlassung zur Operation gab. In einem Fall (11.) gelang die totale 
Exstirpation der Geschwulst, und die Patientin wurde als geheilt betrachtet; 
jetzt ist sie an einer zweiten (intrapontinen) Geschwulst gestorben. In zwei 
Fallon wurde die Geschwulst gefunden, konnte aber nur zum Theil entfernt wer¬ 
den; die Section ergab, dass die Geschwulst sich sehr weit nach vorn erstreckte. 
In einem Fall starb der Kranke nach der Voroperation an Pneumonie (Vagus- 
pneumonie?); die Section ergab einen typischen Acusticustumor, der leicht 
hatte exstirpirt werden konnen. In einem weiteren Fall starb der Patient 
gleiohfalls nach der Voroperation; die Section ergab keinen Tumor, obwohl 
Stauungspapille bestanden hatte. In einem sechsten Falle wurde der Tumor 
an der gesuchten Stelle nicht gefunden. Da der Patient noch lebt, ist der Fall 
nicht aufgeklart. Die Symptome w ichen von dem typischen Bilde insofern ab, 
als — wie iibrigens auch in einem Fall der Literatur — eine gekreuzte Tri- 
geminusstorung vorlag. 1m siebenten Fall ist bis jetzt nur die Voroperation 
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vorgenommen, wegen schwerer Blutung musste Hie Fortsetzung der Operation 
auf unbestimmte Zeit verschoben werden. 

Herr Reruak macht darauf aufmerksam, dass bei deni vorgostellten Kran- 
ken in it Opticusatrophie und Facialisparalyse wahrend des Versuches, das Auge 
zu schliessen, dasselbe gerade steben bleibt, also das Bell-Bernhardt’sche 
Phanomen fehlt. R. hat bereits bei einer Seiffer’schen Demonstration in 
dieser Gesellschaft erwahnt, dass er einige Male bei ganz frischen Facialis- 
liihuiungen dieselbeBeobachtung gemacht hat. Er hat den Eindruck gewonnen, 
dass der Wunsch, wahrend des Augenschlusses nichts zu sehen, nachher die 
Kranken veranlasste, an Stelle des unthunlichen Augenschlusses als Ersatz- 
bewegung die Aufvvartsrollung des Bulbus vorzunehmen. Diese Ansicht wird 
durch den vorgestellten Fall bestiitigt. Dor ohnehin blinde Patient hat kein 
Interesse, sich iiber den fehlenden Augenschluss hinwegzutauschcn. Deswegen 
ist trotz lange bestehender Gesichtsliihmung das Bell’sche Phanomen aus- 
geblieben. 

Herr Bernhardt verweist darauf, dass das sogenannte Bell’sche 
Phanomen sich bei alien Menschen, auch bei gesunden, finde, es fehle aber 
event, bei nur sanftem Augenschluss. 

Auf die Bemerkung des Herrn Ziehen erwidert Herr Oppenheim: Die 
von Herrn Ziehen aufgestellte Theorie hinsichtlich der Entstehung der Bulbar- 
symptome trifft fiir unseren Fall wegen der acuten apoplectiformen Entstehung 
der letzteren nicht zu. Die Mittheilung diagnostischer lrrthiimer auf diesem 
Gebiet ist immer sehr dankenswerth und schon, um nicht den Eindruck zu 
erweeken, als ob sie bei uns nicht vorkamen, mbchte ich erwiihnen, dass ich 
besonders iiber zwei Beobachtungen verfiige, in denen statt des als wahrschein- 
lich angenommenen Kleinhirnbriickenwinkelgewachses ein erworbener Hydro- 
-cephalus gefunden wurde. 

Herr Forster: Zur Function der Glia. 

Vortragender berichtet an der Hand von Demonstrationen von Priiparaten 
iiber die Art und Weise, wie ins Kaninchenhirn gebrachte reizlose feine Fremd- 
kbrper (feine verriebene Tusche) aus diesem wieder herausgebracht werden. 
Es geschieht dies mittels dreier Wege: die Glia, die eine fortlaufende Ver- 
bindung von den Ganglienzellen zu den Gefasswandungen bildet, tritt haupt- 
sachlich in Action, um die schadigenden Stoffe aus den Ganglienzellen nach 
den Gefasswandungen fortzuschatTen. In der Niihe der Verletzung spielen in 
den ersten Tagen auch ausgewanderto Gefiisszellen eine Rolle. 

Sind dio Ganglienzellen einmal von der Tusche befreit, so iibernehmen 
die neugebildeten, activ beweglichen Gitterzellen die weitere FortschafTung der 
anfangs in alien Zellen gleichmassig vertheilt gewesenenTusche, die so schliess- 
lich in den Adventitialzellen der Gefiisse abgelagert wird. 

Es scheint nicht unwahrscheinlich zu sein, dass die Glia auch im nor- 
malen Zustande die Fortschatfung von StolTwechselproducten aus den Ganglien¬ 
zellen zu den Gefasswandungen vermittelt. 

Die ausfiihrliche Veroffentlichung der ausNissl’s Laboratorium stammen- 
den Versuche erfolgt in Nissl’s Beitriigen. (Autoreferat.) 
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Die Discussion fiber diesen Vortrag wird verschoben. 

Herr Oppenheim: Zur Differentialdiagnose des extra- und 
intramedullaren Tumor medullae spinalis. 

(Der Vortrag wird an anderer Stelle ausffihrlich veroffentlicht werden.) 

Nach der Erlauterung des Herrn Borchardt der Technik der Ope¬ 
ration fragt 

Herr M. Rothmann: Bei dem vom Vortragenden berichteten Fall hat 
die Differentialdiagnose zwischen intramedullarem und extramcdulUirem Tumor 
fiir die Indicationsstellung der Operation eine grosse Rollc gespielt. lch mochte 
daher an Herrn Oppenheim die Frage richten, ob ihm bei seinem grossen 
Material nicht Tumoren mit intramedullarem Sitz vorgekommen sind, bei denen 
die Frage der Operation discutirt werden konnte. Die Ergebnisse der experi- 
mentellen Pathologie und das Studium der Stichverletzungen des Rfickenmarks 
weisen daraufhin, dassHalbseitenlasionen des Rfickenmarks nicht von dauernder 
Lahmung des betreffenden Beines gefolgt sind. Intramedulliire Tumoren des 
Dorsalmarks mit einseitiger Beinlahmung konnten also bei gfinstigem Sitz 
durch Exstirpation eines Stiickes der einen Rfickenmarkshalfte mitentfernt 
werden, ohne dass eine dauernde Lahmung des Beins beffirchtet werden mfisste. 
Selbstverstandlich kamo nur eine kleine Zahl der intramedullaren Tumoren 
hier in Betracht. — Ferner mochte ich bei dem ventralen Sitz des Tumors 
fragen, ob besonders starke Ataxie zur Beobachtung gelangte. Zerstorung der 
Vorderstriingc ftihrt bei Hunden zu Ataxie und Rumpflahmung; die letztere 
kommt hier bei dem tiefen Sitz des Tumors nicht in Betracht. 

Herr Forster erwahnt eine Patientin mit allmahlich und ohne Auftreten 
von Schmerzen entstandener spastischer Lahmung derBeine; erst spiiter traten 
bis zum Nabel reichende Sensibilitatsstorungen auf und ganz zuletzt erst 
Schmerzen. Man fand bei der Operation ein extramedullar liegendes Psammom 
des 5. und 6. Brustwirbels. Die Kranke geht jetzt besser; Spasmen und 
Schmerzen sind noch vorhanden; die Storungen der Empfindung haben sich 
gebessert. 

Herr Lewand owsky glaubt, dass intramedullare Tumoren wohl kaum 
chirurgiseh angreifbar sein werden. Er berichtet von einem Fall von isolirteru 
erbsengrossen Gumma in einem Seitenstrang, das fibrigens nicht zurOperation 
kam und das auch bei der Section, wo doch das ganze Rfickenmark freilag, 
nicht eher gefunden wurde, als bis Querschnitte angelegt wurden. Bemerkens- 
werth war es, dass dieses intramedullare Gumma sehr starke Schmerzen ganz 
nach A,rt extramedullarer Tumoren gemacht hatte. Es ware wohl moglich, dass 
in sich geschlossene intramedullare Tumoren durch ihre innere Spannung 
auf diese Weise eher das Bild eines extramedullaren Tumors vortauschen 
konnen, als die diffus - infiltrirenden. Er richtet schliesslich an Herrn 
Oppenheim die Frage, was er von der Krause’schen oircumscripten 
Meningitis spinalis halte, ob nicht meist oder immer intramedullare Tumoren 
dahinter steckten. 

Herr Schuster fragt, ob man eine Riintgenuntersuchung angestellt habe. 

Herr Oppenheim (Schlusswort): Die Frage des Herrn Rothmann, 
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ob man auch bei intramedullaren Neubildungen des Riickemnarks operiren 
solle, hat auch uns schon beschaftigt. Nach meinen und den sonst vorliegenden 
Erfahrungen verbietet jedoch schon dio BeschafTenheit und Verbreitungsart 
<lieser Geschwiilste, die sich meist in diffuser oder selbst disseminirter Art 
durch lange Strecken des Markes verbreiten und gelegentlich erst mikroskopisch 
als Tumor erkennbar sind, diese Art der Behandlung. Soharf abgegrenzt 
und umschrieben sind fast nur die Gummata, fur die wir jedoch auf keine 
operative Behandlung angewiesen sind, und die Tuberkel, die aber meist 
central sitzen. 

Immerhin ist es erwahnenswerth, dass die Lamincktomie einige Male — 
wenn ich mich recht entsinne, in einem von Putnam und Waterman le- 
schriebenen Falle — giinstig auf den Verlauf des intramedullaren Tumors ge- 
wirkt haben soli, ahnlich wie wir das von der Schadclerdffnung bei den in- 
operablen Hirngcschwiilsten wissen. 

Was die Meningitis serosa spinalis anlangt, auf die ich ja zuerst hin- 
gewiesen habe, so kann ich hier nur wiederholen, was ich schon an anderer 
Stelle (Mittheil. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir., Bd. XV. H. 5 S. 638) und 
in meinem Stuttgarter Referat angefiihrt habe, dass es uns noch an abschliessen- 
den Kenntnissen iiber das Wesen und die Ursachen dieses Processes fehlt. 
Richtig ist es, dass in den von mir und Krause angestellten Beobachtungen 
durch diese locale Liquoransammlung das Bild des extramedullaren Tumors 
vorgetiiuscht worden ist und dass die Entleerung cinen gunstigen Einlluss 
hatte, nicht aber in dem Maassc heilend wirkte, dass daraus sichere Schliisse 
auf die Natur des Leidens gezogen werden konnten. Ich meine also, es ist 
noch nicht sicher festgestellt, ob es sich hierumeineprimare selbstandigeAffec- 
tion oder um einen in der Regel accidentellen Vorgang handclt. 

Sitzung vom 10. Juni 1907. 

Vorsitzender: Herr Oppenheim. 

Schriftfiihrer: Herr Bernhardt. 

in der Discussion iiber den in der Maisitzung gehaltenen Vortrag des 
Herrn Forster bedauert Herr Jacobsohn, dass Herr Forster, bei dem Inter- 
csse, welches dessen Untersuchungen erwecken, nicht die Praparate selbst in 
der letzten Sitzung ausgestellt hat. J. fragt, ob die Untersuchung eventuell 
etwas zur Klarung der noch nicht ganz entschiedenen Frage beziiglich der 
Existenz oder dem Nichtvorhandensein der sogenannten pericellularen und 
perivascularen Riiume ergeben habe. Bekanntlich stehen sich hier die An- 
sichten namhafter Forscher, Obersteiner, Schmaus u. A. auf der einen 
Seite undNissl, Held u. A. auf der anderen Seite, gegeniiber. Letztere 
negiren die Existenz dieser Riiume, halten sie fiir artificielle Producte, eine 
Ansicht, der auch J. sich anschliessen rnochte, da er sich in technisch ein- 
wandsfreien Priiparaten von diesem Lymphsystem, fiir das es die anderen 
Autoren halten, nicht habe iiberzeugen konnen. Untersuchungen aber, wie sie 
F. angestellt habe, konnten die Angelegenheit doch noch weiter klaren und J. 
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fragt deshalb, ob F. Tuschepartikel auch etwa um die Nervenzellen herum in 
solchen Spalten lagernd beobachtet hat oder ob diese Partikel irnrner nur im 
Leibe von Zellen lagen und vermittels der Gitterzellen wegtransportirt werden. 

Ferner fragt J., welches denn die Ursprungsstatte dieser merkwiirdigetv 
Gebilde, der Gitterzellen, nach F.’s Anschauung wiiren. Da nach seiner Dar- 
stellung bei reparatorischen Vorgangen leichterer Art die Neuroglia zuerst m 
Thatigkeit trete und diese Gitterzellen ja sehr friihzeitig auftreten, um das 
fremde Material wegzuschleppen, so konne man vermuthen, dass F. diese Zellen 
sich aus der Neuroglia abstammend denke. Mit dieser Anschauung wiirde er 
aber im Gegensatz stehen gegeniiber anderen Forschern, besonders gegeniiber 
Nissl. Letzterer giebt fiber die Vorgange, die sich bei solchen Schiidigungen 
des Nervensystems abspielen, eine ausgezeichnet klare Darstellung in einer 
kritischen Besprechung des Schmaus’schen Buches „iiber die pathologische 
Anatomie des Riickenmarks“. Wahrend bei Schiidigungen, die nur das Nerven- 
gewebe allein betroffen haben. das Gefasssystem zur Herstellung des gestorten 
Gleichgewichts nichts beitrage, sondern hierbei alles von der Neuroglia ge- 
leistet werde, sei die Sachlage eine wesentlich andere, wenn z. B. bei Zer- 
triimmerung des Nervengewebes, sei es einer leichten oder schweren. Nerven- 
substanz und Gefasssystem geschadigt sei. Hierbei gingen die ersten repara¬ 
torischen Vorgange vom Gefasssystem aus, in dem durchEndothelsprossen und 
Fibroblasten sich neue Gefasse entwickeln und in dem aus der Gefasswand sich 
auch in ungeheurer Anzahl die Gitterzellen bildeten, die als die Kornchenzellen 
xui’ tSoxt/r als Lasttrager das zertriimmerte amorphe Material bei Seite 
schafften. Erst wenn sich die neuen Gefasse gebildet hatten und damit wieder 
die biologische Grenzscheide zwischen ectodermalem und mesodermalem Ge- 
webe hergestellt sei, trete die Neuroglia in Function und fiille durch Wuche- 
rung die Liicken bis zur adventitiellen Grenzscheide aus. J. bittet Herrn 
Forster, sich iiberdieseVerhiiltnisse nach den Resultaten seiner Untersucbungen 
etwas naher auszulassen, da die Kliirung dieser einfacheren Vorgange allein 
im Stande sei, die complicirteren, wie sie sich bei der Entziindung u. s. w. 
abspielten, verstehen zu lehren. 

Herr Forster: Die Frage der pericellularen Raume ist wohl schon im 
Sinne Nissl’s entschieden. Nissl hat gezeigt, wie bei der Hartung die Zelle 
abreissen kann, ein feiner Rand bleibt aussen an dem sogenannten pericellu¬ 
laren Raum hiingen und ist durch feineFiiden mit der Zelle verbunden: hieraus 
geht hervor, dass dieser sogenante pericelluliire Raum ein Kunstproduct ist. 
durch Schrumpfung hervorgebracht. Dementsprechend babe ich auch nie in 
meinen Praparaten in diesen Riiumen eine Ansammlung von Tuschekornern ge- 
funden, wie man erwarten miisste, wenn sie zum Lymphsystem gehorten. 

Bei den vom Vorredner erwiihnten Vorgangen handelt es sich um Repa- 
raturprocesse— ich nehme ein Einsetzen der Thatigkeit der Glia schon vorher 
an, um die pathologischen Producte mbglichst schnell fortzuschalTen: ich 
glaube, dass die Glia auch schon in normalen Verhaltnissen eine derartige 
Thatigkeit entfaltet, indem sie iiberflussige StolTwechselproducte fortschalft. 
Die Gitterzellen erscheinen erst am 2. bis 3. Tage. Es besteht nur insofern 
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ein Gegensatz zu Nissl, als ich nach meinen Praparatcn es fiir wahrschein- 
licher halte, dass diese nur aus Gefiisssprossen, nicht, wie Nissl vermuthet, 
auch aus Adventitialzellen gebildet werden. 

Herr Leppmann: Die forensische Bede utungderZ wangs v or - 
stellungen. 

Zwangsvorstellungen schliessen in den meisten Fallen die strafrechtliche 
Yerantwortlichkeit nicht aus, da selbst dann, wenn sich die von ihnen Be- 
lallenen von dem durch sie erzeugten quiilenden Drange durch Handlungen 
entlasten, diese Handlungen immer noch eine gcwisse Wahl der Entschliessun- 
gen und eine gewisse Hemmung bekunden. 

Es werden also die Fiille, wo die Gesammtpersbnlichkeit durch die Macht 
der Zwangsvorstellungen so iiberwunden wird, dass die freie Willensbestim- 
mung als ausgeschlossen angesehen werden muss, so selten sein, dass der Ein- 
zelne iiber wenig Beobachtungsmaterial verfiigt und die besonderen Umstande, 
aus denen auf eine willensausschaltende Macht der Zwangsvorstellungen ge- 
schlossen werden kann, am ehesten durch Zusammentragen der Erfahrung 
Vieler, namentlich auch in nicht kriminellen Fallen, umgrenzt werden konnen. 

Die drangende Macht der Zwangsvorstellungen erreicht immer nur fiir 
kurze Zeit einen gewissen Hohepunkt, so dass zur Feststellung der Unzurech- 
nungsfahigkeit nur solche Thaten in Betracht kommen, welche kurzzeitig aus- 
gefiihrt werden. 

Nach den Erfahrungen des Vortragenden ist unter solchen Voraussetzungen 
von krankhaften Zustanden, auf deren Boden Zwangsvorstellungen eine willens- 
ausschliessendo Wirkung ausiiben, kciner so wesentlich wie die Epilepsie. 
Hier bilden Zwangshandlungen, die aus Zwangsvorstellungen hervorgehen, bis- 
weilen das Aequivalent einzelner Anfalle oder zeigen sich in einer langeren, 
anfallsfreien Periode. 

Sodann kommen die schweren, constitutionellen Neurasthenien 
in Betracht, aber diese doch nur selten und am ehesten dann, wenn sich die 
Kranken im Alter der Kuckbild ung, in der zuweilen friih einsetzenden Ver- 
greisung befinden. 

Aehnlich ist es mit der Hysterie, welche in dieser Frage merkwiirdiger- 
weise aber eine geringere Kollo spielt. 

Alle anderen psychopathischen Zustiinde treten in dieser Frage vollig in 
den Hintergrund, namentlich auch die Imbecillitiit. Der A lkoholismus 
zeigt am ehesten noch dann seine Wirkung, wenn der Alkoholmissbrauch dazu 
dient, Zwangsgedanken zu hetiinben. 

Vortragender erortert dann noch die Frage, welche Rolle der Zwangs- 
vorstellungskranke als wirklich Angeschuldigter spielt, ob er durch die 
Art seines Benehmens geschiidigt wird. Er verneint dies im allgemeinen. 

Viel wichtiger sind die Nachtheile, welche dem Kranken daraus erwachsen, 
wenn er ein gerichtliches Zeugniss ablegen muss. Es entstehen dann oft 
Unruhezustande, deren Kiickwirkung auf das Individuum moist in keinem Ver- 
haltniss zu der Wichtigkeit des Zeugnisses stebt. Hier ware zu wiinschen, dass 
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zukunftige Processordnungen tnehr als die bisherigen auf derartige gesundheit- 
licbe Beeintrachtigungen Rucksicht nahmen. 

In civilrechtlicher Beziehnng ist zn ervragen. ob nicht bei letztwilligen 
Verfiignngen Z wangs vorstellungen, die von einer eigensuebtigen Umgebuns: 
geschickt benutzt werden, eine Rolle spielen. 

(Der Vortrag wird in der arztlichen Sachverstandigen-Zeitung veroffent- 
licht werden i. 

Die Discussion uber diesen Vortrag wird vertagt. 

Herr Salomon (a. G.): Kin Fall vou Hemiatrophia facialis pro¬ 
gressiva mit Augennervensymptomen. i Aus der Augenabtheilung der 
Dr. H. Xeumann’schen Kinder-Poliklinik.) 

Bei dem jetzt 9jahrigen Madchen wurde vor 3 Jahren von der Mutter die 
Ungleichheit der beiden Gesichtshalften bemerkt. die im letzten Jahre be- 
dentend fortgeschritten ist. Anamnestisch ist von Krankheitsfallen nichts fest- 
zustellen, es hat auch angeblich kein Trauma stattgefunden und es besteht 
keine neuropathische Belastung. 

Dagegen hat die Mutter 3 mal abortirt. 3Kinder sind in den ersten Lebens- 
monaten gestorben, 3 Kinder leben. 

Die Hemiatrophie, die die linke Gesichtsbalfte einnimmt — die Mund- 
hohle zeigt nichts Abnormes — besteht im wesentlichen in der Atrophie der 
Haut, des Fettgewebes und der beiden Kieferknochen. Die Gesichtsmuskeln 
sind auch in Mitelidenschaft gezogen, aber fuoctionsfahig. 

Sensibilitat ist vollig intact: nirgends eine qualitative Veriinderung 
der elektrischen Erregb«irkeit in den Muskeln. 

Von Augensymptomen fallt eine starke Parese des rechten Ab- 
ducens auf. 

Links ist absolute Pupillenstarre fur Licht und Convergenz, ebenso ist 
links die Accommodation gelahmt, demnach Paralyse der inneren Aeste des 
linken Oculomotorius. Die Retina ist links diffus pigmentirt, besonders in der 
Maculagegend. Tension beiderseits normal, Sehscharfe rechts= 1,links — 

AufTallend ist einmal das vollige Fehlen von Sympathicussymptomen, 
die fast stets in den bisher beschriebenen sparlichen Fallen beobachtet 
wurden. 

Im vorliegenden Falle ist durch die Betheiligung des rechten Abducens 
und der inneren Aeste des linken Oculomotorius mit Sicherheit anzunehmen, 
dass die Hemiatrophie neurogenen I'rsprungs ist und wahrscheinlich auf 
Erkrankung der trophischen Fasern des linken Trigeminus beruht. Dieses 
isolirte Befallensein der trophischen Trigeminnsfunction und der nur inneren 
Aeste des linken Oculomotorius deutet mehr darauf hin, dass nicht die peri- 
pheren Nerven an der Basis, sondern die Centren und intrabulbaren Bahnen 
der betheiligten Nerven ergrifTen sind, und zwar weist die Betheiligung des 
rechten Abducens auf eine diffuse Ausbreitung oder mehrfache Localisation 
des Krankheitsprocesses hin. 

Schliesslich muss liir die Aetiologie der sehr seltenen Erkrankung im 
vorliegenden Falle wohl sieher Lues angenommen werden. Dafiir sprechen 
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einraal die. Geburten der Mutter und dann der Befund des Augenhinter- 
grundes. 

Die Discussion wird vertagt. 

Herr K. Mendel stellt ini Anschluss an diesen Vortrag einen Fall von 
Herniatrophie vor, der rait ausgezeichnetem Erfolg durch Paraffininjectionen 
behandelt worden war. 

Herr L. Lowe (a. G.): Die Freilegung der Hypophysis von der 
Nase her. (Autoreferat.) 

Verfasser hat dank dem Entgegenkommen der Herren v. Bergrnann, 
Orth, Virchow, Voigt und Waldeyer Gelegenheit gehabt, eine Anzahl 
Kadaver zu nasenchirurgischen Studien benutzen zu konnen. Dabei hat sich 
auch eine sichere und einfache Methode der Freilegung der Basis cranii et 
cerebri, soweit dieselbe iiber dem Riechorgan gelegen ist, ergeben. Es ware 
eigentlich Aufgabe des Redners, im Detail auseinanderzusetzen, in welcher 
Weise die vordere, in welcher die mittlere und in welcher die hinterc Schiidel- 
grube freizulegen sind. Da das aber zu weit fiihren wiirde, will er hier nur 
die Piece de resistance dieser Angelegenheit, die Aufdeckung der Hypophysis 
besprechen. Redner orortert dann kurz die wichtigsten topographischen Be- 
ziehungen des Nasendaches zur Hirnunterlliiche. Darauf wendet er sich zur 
indicationsstellung. Fiir die Operation kommen nur solche Adenome der 
Hypophysis in Frage, welche starke locale Druckwirkungen (Sehstorungen, 
lvopfschmerzen) gezeitigt haben und die ausserdem im Rontgenbild erkennen 
lassen, dass der Tumor nach unten gegen die Keilbeinhohle gewachsen ist. Es 
sind eino Menge von Opevationsmethoden zur Freilegung des Ilirnanhanges 
angegeben worden. Dieselben lassen sich in zwei Gruppen, je nachdem von 
der Schadelhohle oder von der Nase aus eingegangen wird, eintheilen. Vor- 
tragender muss sich entschieden fiir den letzteren Weg aussprechen, denn es 
handle sich doch immer urn eine Geschwulst der Keilbeinhohle, ja, wie 
gesagt, nur solche Hypophysistumoren operabel erscheinen, die in die Keil¬ 
beinhohle hineingewachsen sind. Vortragender entwickelt dann seine Methode 
der Aufdeckung der Keilbeinhohle. Dieselbe besteht darin. dass die knochernen 
Seitenwande der Nase thiirllugelartig nach aussen aufgeklappt werden. Dann 
werden jederseits die Muscheln und das Siebbeinlabyrinth entfernt. Nun wird 
die Scheidewand an ihrer oberen und hinteren Ansatzkante abgetrennt, so dass 
sie nur nocli mit dem Nasenboden in Zusammenhang steht. Dann wird sie ent- 
wedcr seitlich umgebogen oder, wenn dies nicht geniigend Ellbogenfreiheit 
gestattet, giinzlich resecirt. Damit liegt das Territorium der Keilbeinhohle 
frei, und man kann mit Leichtigkeit das Septum sphenoidale, die Ossicula 
Bertini sowie dasjenige Stuck der Keilbeinhohlenwandung entfernen, welches 
nach dem Rontgenbildo den Hypophysistumor von vorn her deckt. Redner zeigt 
dann an der Hand von Photographien, dass die Operation der Thiirfliigel- 
erdlfnung der Nase kosmetisch vorziigliche Resultate erziclt, indem fast keine 
iiusserlich sichtbare Spur des EingrilTs zuriickbleibt. Die Herausnahme der 
Hypophysis selbst hat Vortragender noch nicht auszufiihren Gelegenheit ge¬ 
habt, sie ist aber von dem Innsbrucker Chirurgen Schloffer nach dem oben 
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entwickelten Operationsplan, wenn auch in der Art der ErofTnung etwas ab- 
weichend, ausgefiihrt worden. Der Erfolg war insofern ein befriedigender, als 
die Verheilung gut von statten ging und die fruher bestandenen Kopf- 
schmerzen aufhorten. Die Sehstorung hat sich allerdings bis jetzt noch nicht 
gebessert. Redner giebt schliesslich der HofTnung Ausdruck, dass von nun 
an alle geeigneten Fiille von Akromegalie deni Messer der Chirurgie zugefiihrt 
werden. 

Von lferrn Bernhardt wird initgetheilt, dass Schloffer neuer- 
dings einen hierher gehorigon Fall nach dieser Methode mit Erfolg ope- 
rirt hat. 

Herr G. Flatau: Ein Fall von Blutung in die oberen Etagen 
der Briicke. 

Ein 66jahriger Giirtler, fruher starker Trinker, erkrankte plotzlich mit 
Doppeltsehen, Schwache im rechten Arm und Bein, Erschwerung der Sprache, 
kein Bewusstseinsverlust. 

Die Untersuchung ergab Arteriosklerose, unregelmiissige Herzaction. 

Liihmung des linken Oculomotorius bei froier Lichtreaction und Ac¬ 
commodation. Schwache des rechten Mundwinkels. Etwas naselnde dysarthrische 
Sprache. 

Linker Arm: nur ganz geringe motoriscbe Schwache, keine Steigerung der 
Sehnenphanomene; in der Ruhe rhythmisches Zittern der rechten Hand im 
Sinne einer Abductionsbewegung und von langsamer Schlagfolge. Bei feineren 
Bewegungen deutliche Ataxie. 

Im rechten Bein deutliche Hypotonie, Kniephiinomen schwach, Achilles- 
sehnenrellexe beiderseits nicht auszulosen, rechts Kniewinkelphiinomen. Sen- 
sibilitiit ganz frei, ebenso Lagegefuhl. 

Es handelte sich danach um eine Blutung in den rothen Kern und Haube 
unter Betheiligung der Bindearmbahnen. 

Der Fall wird an anderer Stelle ausfiihrlicher verolfentlicht. 

Herr Oppenheim ist auch der Meinung, dass es sich um einen Herd in 
der linken Haubengegend handle, mochte sich aber mit grosserer Reserve hin- 
sichtlich der Zuriickfiihrung der einzelnon Symptome auf bestimmte Bahnen und 
hinsichtlich der Bedeutung der Hypotonie aussprechen. 

Sitznng v«ni 8. Juli 1907. 

Vorsitzender: Herr Ziehen. 

Schriftfiihrer: Herr Bernhardt. 

Vor Beginn der Sitzung halt Herr Ziehen einen ehrenden Nachruf zum 
Andenken an Emanuel Mendel. 

Hierauf halt Herr Oberndorffer den angekiindigten Vortrag: Ueber 
den Stoffwechsel bei Akromegalie. 

(Der Vortrag wird ausfiihrlich in der Zeitschrift fur klinische Medicin 
verbtTentlicht werden.) 
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Zu den in der .lunisitzung gehaltenen Vortragen der Herren Leppmann, 
Salomon und Lowe hatten sich Discussionsredner nicht gemeldet. 

Im Anschluss an den Vortrag des Herrn Oberndorffer fragt Herr 
Ziehen, ob der Kalkgehalt der Knochen bei Akromegalie grosser sei, als bei 
gleichaltrigen Gesunden. Nach Herrn Oberndorffer liegcn hieriiber noch 
keine Untersuchungen vor. 

Herr Maas: Demonstration eines Patienten, bei dem die Diagnose auf 
multiple Tumoren im Umkreis des Nervensystems gestellt wurde. (Aus- 
fiihrliche Publication wird in der Berliner klinischen Wochenschrift erscheinen.) 

HerrSchustor fragt, ob Geruchs- und Gehorpriifungen stattgefunden 
haben und ob sich Tumoren in der Haut finden. 

Weiter fragt Herr Lazarus, ob bei dem Verdacht auf Anwesenheit von 
Cysticerken die Lumbalpunction gemacht sei. 

Herr Henneberg fragt, ob der exstirpirte Tumor histologisch unter- 
sucht sei. 

Herr Maas (Schlusswort): Auf Hauttumoren ist wiederholt untersucht 
worden, ohne dass etwas gefunden wurde. Die Geruchsprufung hat kein sicheres 
Resultat ergeben, wahrscheinlich besteht eine geringe Hevabsetzung des Ge- 
ruchsvermbgens auf der rechten Seite. Die Ohruntersuchung (Priv.-Doc. 
Haike) ergab starke Verkiirzung der Knochenleitung auf dem linken Ohr, so 
dass eine nervose Storung anzunehmen ist. Eine Lumbalpunction ist absiclu- 
lich nicht ausgefiihrt worden, da ich dieselbe in einem derartigen Falle fiir 
reclit gefahrlich halte, fiir einen parasitaren Tumor liegt nicht der geringste 
Anhaltspunkt vor. Ueber die histologische Natur des exstirpirten Tumors habe 
ich keine Kenntniss. 

Anmerkung bei der Drucklegung; inzwdschen habe ich die VcrolTent- 
lichungen von Heller und Friedrich iiber den Fall (Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. 1906. S. 84 u. 446) gefunden; es geht aus denselben hervor, dass der 
exstirpirte Tumor ein Rundzellensarkom war. 

Sitznng vom 11. November 1907. 

Vorsitzender: Herr Oppenheim. 

Schriftfiihrer i. V.: Herr Seiffer. 

Vor der Tagesordnung. 

Herr Oppen heim: M. 11.! In unsere Ferienzeit fiel ein Ereigniss, das 
die gesammte iirztliche Welt beriihrt und die Neurologen und Psychiater vor 
alien anderen schmerzlich betrofl'en hat: der Tod Eduard Hitzig’s. Unsere 
Gesellschaft, deren Mitglied er viele Jahre hindurch gewesen ist und an deren 
Sitzungen er haufig activen Antheil genommen hat, hat sein Hinscheiden be- 
sonders tief zu beklagen. 

Es ist Ihnen alien bekannt, dass Hitzig einer der bedeutendsten Forscher 
unseres Faches, einer der geistigen Fiihrer in der Physiologie und Pathologie 
des Gehirns, dass er der Schdpfer und Begriinder der Localisationswissenschaft 
gewesen ist. Seine beriihmten Arbeiten haben das Fundament fiir die weitero 
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Forschung geschalTen; wie alle, die wir als Nervenarzte heute thatig sind, 
ernten dio Friichte der Saat, die er einst gesat hat, und wenn houte mancher 
Gehirnkranke von schworem Leiden durch operative Behandlung geheilt wird, 
das noch vor 30 Jahren als unheilbar gelten musste, so ist der Dank dafiir an 
erster Stelle Hitzig zu zollen. 

Ein progredientes Augenleiden zwang ihn schon vor Jahren, lange bevor 
seine Geisteskraft gebrochen war, von seinem Amte und seiner Lehrthatigkeit 
zu scheiden, aber auch dann noch blieb er der Wissenschaft und Forschung 
treu und legte die Ergebnisse seiner Lebensarbeit, die llesultate seiner am 
Him ausgefiihrten experimentellen Untersuchungen, in einer Monographic 
nieder. 

Am 20. August hat ihn der Tod hingeralTt; nun erst war er wirklich be- 
siegt von dem allgewaltigen Schicksal, wie er es schon einige Zeit vorher von 
sich behauptet hatte. Und doch auch nicht besiegt. Donn sein Geisteswerk 
wird dauernd fortleben. 

Ich bitte Sie, sich zum Andenken an den Verstorbenen von Ihren Sitzen 
zu erheben. (Geschieht.) 

Der Yorsitzemde berichtet weiterliin fiber den von Frau llitzig ein- 
gegangenen Dank fiir die Betheiligung der Gesellschaft an der Beerdigung 
Hitzig’s. 

Fur den XIV. internationalen medicinischen Congress in Budapest 1909 wird 
als Vertreter der Gesellschaft Herr Oppenheim designirt. 

Herr Oppenheim stellt sodann einen Kranken vor, bei dem ein ano- 
vesico-genitaler Symptomencomplex besteht und bei dem zwar an Lues 
spinalis zu denken, aber nach dom ganzen Sachverhalt die sacrale Form 
der multiplen Sklerose zu diagnosticiren ist. (Der Vortrag wird ausfiihr- 
1 ich an anderer Stelle publicirt werden.) 

Discussion. 

Herr Jacobsohn fragt, ob die Lumbalpunction gemacht ist, was Herr 
Oppenheim verneint. 

Herr C. Mendel berichtet von eincm iihnlichen Fall aus seiner eigenen 
Beobachtung. 

Herr Oppenheim macht die erganzende Bemerkung, dass der vorgestellte 
lvranke ausser dem demonstrirten Symptomencomplex noch andere Symptome 
darbictet, welche die Diagnose sicherstellen. 

Tagesordnung. 

HerrBrodmann: Zurhistologischen Localisation desScheitel- 
lappens. (Mit Demonstrationen.) 

1m Anschluss an seine fruhere localisatorische Eintheilung der Grosshirn- 
rinde bei den AlTen und an die kiirzlich vollendete, noch unverolTentlichte topo- 
graphische Feldergliederung der HalbafTenrinde hat Vortragender neuerdings 
auch die corticale Localisation des menschlichen Grosshirns in AngrifT ge- 
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nommen und giebt zunachst eine abgeschlossene histotopographischo 
Eintheilung des Lobus parietalis (und des Lobus occipitalis). 

In dem in Frage kommenden Gebiete lessen sich folgendo durch ihren 
cytologischen Schichtenbau von einander abweichende Structurtypen unter- 
scheiden und diesen entsprechende Rindenfelder (Areae cytoarchitectonicae) 
raumlich abgrenzen. 

I. In dor Regio Rolandica, wie schon vor Jahren beschrieben: 

1. Die Area gigantopyramidalis — Typus 4 der niederen AtTen 
(Riesenpyramidentypus) —, auf die caudale Rinde des Gyrus centralis anterior 
beschriinkt. 

2. Die Area frontalis agranularis — Typus 6 — nach vorne an den 
Riesenpyramidentypus sich anschliessend, gehiirt im caudalen Abschnitt eben- 
falls der Regio Rolandica an, da das Feld den vorderen Umfang des Gyrus 
centralis anterior fast in ganzer Langenausdehnung, ausgenommen dessen dor- 
salsten Theil, einnirnmt. 

3. Die Area postcentralis oralis —Typus 3 —, ein schmaler Rinden- 
streifen, vvelcher in der Hauptsache auf die vordere Lippe des Gyrus centralis 
posterior beschriinkt ist. 

4. Die Area postcentralis intermedia — Typus 1 —, der Kuppe 
der hinteren Centralwindung entsprechend. 

5. Die Area postcentralis caudalis — Typus 2 —, welche im 
wesentlichen die hintere Lippe des Gyrus centralis posterior einnirnmt und 
theilweise auf den angrenzenden Lobulus parietalis superior iibergeht. 

Diese 5 Typen sind bei den AtTen in alien wesentlichen Structurmerk- 
malen ebenso ausgebildet, und auch ihre topische Localisation ist die gleiche 
wie beim Menschen, so dass an ihrer Homologic kein Zweifel sein kann. Bei 
den HalbalTen sind Typus 4 und 6 gleichfalls vorhanden, dagegcn findet sich 
an Stelle von Typus 1, 2 und 3 (der Area postcentralis oralis, intermedia und 
caudalis) nur ein einziges Structurgebiet, die Area postcentralis communis, 
welche gewissermaassen ein Mischtypus der drei genannten ist und daher das 
unditTerencirte Ausgangsstadium von jenen darstellen diirfte. Die gleichen Ver- 
hiiltnisse wie bei den HalbalTen sind bei den lissencephalen KrallenafTen (Hapa- 
lidae) vorhanden. 

II. Im eigentlichen ScheiteHappen: 

6. Die Area praoparietalis, ein Rindentypus, der vom Vortragenden 
zuerst bei den AtTen als Typus 5 beschrieben und jiingst auch bei den HalbafTen 
nachgewiesen wurde und der mit dem Riesenpyramidentypus das Gemeinsamo 
hat, dass in der V. Schicht ausserordentiich grosse Ganglienzellen vorhanden 
sind. Er nimmt beim Menschen einen ganz kleinen Bezirk im vordersten Theil 
des oberen Scheitelliippchens ein und greift, zwerchsackformig iiber die Mantel- 
kante hinweghangend, auf den hinteren Rand des Lobulus paracentralis iiber, 
wo er mit der Area gigantopyramidalis zusammenstosst. Biologisch bedeutungs- 
voll ist es, dass das homologe Feld bei den HalbalTen nicht nur raumlich am 
ausgedehntesten, sondern auch structurell am ditTerenzirtesten ist, wiihrend die 
AtTen eine Mittelstellung einnehmen. Sein Vorkommen bei niederen Thieren 
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(auch bei Chiropteren) lasst auf elernentare Functionen. denen es vorsteht, 
schliessen. 

7. Die Area parietalis s u peri or gehort in derHauptsache dem oberen 
Scheitellappchen und an der Medialfliiche dem Praecuneus an. 

8. Die Area supramarginalis und 

9. Die Area angularis, beide annahernd auf die gleicbnamigen Win- 
dungsziigc beschriinkt. 

Die letzteren drei Typen sind structurell einander am iihnlichsten, bieten 
aber fiir einc genauere histologische Analyse hinreichend Unterschiede, um sie 
als besondere Felder abgrenzen zu konnen. Bei den Aden und HalbaiTen findet 
sich an ihrer Stelle nur ein Feld, die Area parietalis communis (Typus 7 der 
Affen). Ob dieses Feld alien drei menschlichen Scheitellappentypen entspricht 
und als deren tectogenetischcs Ausgangsglied angesehen werden muss, oder ob 
es nur einem von ihnen, etwa der Area parietalis superior homolog ist, lasst 
sich vorlaufig nicht sicher entscheiden. Im letzteren Falle wiiren die Area 
supramarginalis und angularis als specifisch menschliche Bildungen auf- 
zufassen. 

III. Im Occipitallappen sind, ganz iibereinstimmend mit AfTen und 
HalbaiTen, von den angrenzenden Parietaltypen zu unterscheiden. 

10. Die Area striata — Calcarinatypus oder Typus 17 der Alien —, 
welchc schon 1903 im Anschluss an Bolton auch beim Menschen eingehend 
localisatorisch behandelt worden war. 

11. Die Area occipitalis — Typus 18 — ein coronales Rindenfeld, 
das, wie bei den AfTen und HalbaiTen, die Area striata giirtelfbrmig an der 
rnedialen und lateralen Hemispharenflachc umgreift. 

12. Die Area praeoccipitalis — Typus 19 der AfTen —, welche die 
Area occipitalis coronaartig rings umschliesst, wie diese die'Area striata. Oral- 
wiirts grenzt sie an die Area parietalis superior und die Area angularis. 

Vortragender geht nicht so weit, die von ihm abgegrenzten Rindenfelder 
fiir irgend eine physiologische Anschauung oder gar jedes fiir eine ganz be- 
stimmte Function in Anpruch nehmen zu wollen; es ist jedoch zu beobachten, 
dass in den letzten Jahren sowohl auf klinischer Suite (Falle von Mills, 
Spiller und Monakoweinerseits und von Redlich, Oppenheim, Grasset, 
Monakow, Dewant, Hands u. A. andererseits), wie von oxperimentell phy- 
siologischer Seite(Rindenreizung von Sherrington und Griinbaum, C. und 
O. Vogt an Alien, Horsley, Stewart, F. Krause beim Menschen) sich die 
Erfahrungen mehren, welche fiir eine functionelle Scheidung der hinteren 
Centralwindung resp. des Scheitellappens von der vorderen Centralwindung 
sprechen. Von diesem Gesichtspunkte aus konnte den anatomisch localisatori- 
schen Feststellungen vielleicht sehr bald practische Bedeutung zukommen. 

Discussion. 

Herr M. Rothmann: Wir alle sind wohl Ilerrn Brodmann dankbar fiir 
die Demonstration, welche eine wcsentliche Bereicherung und Verfeinerung der 
anatomischen DilTerenzirung der Scheitellappenrinde darstellt. Besonders an- 
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genehm fiel fiel mir die grosse Zuriickhaltung auf, die derVortragende in Bezug 
auf physiologische Schlussfolgerungen aus den anatomischen DilTerenzen ver- 
schiedener Hindenabschnitte heute geiibt hat. Wenn er zum Schlnss seiner 
Ausfiihrungen darauf hinwies, dass gewissc Riickschliisse auf die functionelle 
Bedeutung des Scheitellappens sicli aus dem Verhalten der Rinde, die von deni 
^motorischen* 1 Rindentypus betrachtlich abweicht, entschieden aufdriingten, so 
ist immer wieder zu betonen, dass beim Afl'en dieses Gebiet unbedingt mit- 
entfernt werden muss, damit die von der Grosshirnrinde abhiingigen Bewe- 
gungen der Extremitaten dauernd zum Ausfall kommen. Die von H. Munk 
festgestellten Grenzen der Extremitatenregion, die sich bei alien Nachunter- 
suchungen bewiihrt haben, umfassen vor allem im Gebiet des Lobus parietalis 
sup. auch grosse Abschnitte des Scheitellappens. Sogar die Versuche Brod- 
mann’s selbst, bei denen bald die vordere, bald die hintere Centralwindung 
entfernt wurde, bestiitigen ja die Restitution der Bewegungen nach alleiniger 
Ausschaltung der Gebiete vor dem Sulcus centralis. Ich mochte auf diese Ver- 
haltnisse heute nicht niiher eingehen und nur nochmals betonen, wie vorsichtig 
man bei der Uebertragung anatomischer Ergebnisse auf das functionelle Gebiet 
sein muss. Nur das physiologische Experiment kann liier, gestiitzt auf die Re- 
sultate anatomischer Forschung, das entscheidende Wort sprechen. Dann 
mochte ich den Herrn Vortragenden um eine Aufklarung bitten. Bekanntlich hat 
Campbell auf dem gleichen Gebiet ausgedehnte Untersuchungen angestellt. 
In seiner zusammenfassenden Arbeit grenzt er eine besondere Scheitellappen- 
rinde eigentlich nur entsprechend dem Lobus parietalis superior ab, wahrend 
fast das ganze Gebiet des unteren Scheitellappens mitAusnahme eines schmalen 
Streifens an der hinteren Centralwindung zusammen mit den unteren Win- 
dungen des Schlafenlappens sein auditopsychisches Feld darstellt. Sie sehen, 
dass Campbell in der Uebertragung der anatomischen Ergebnisse auf die 
Function besonders weit geht. Eine dcrartige Ausdehnung der mit dem Gehbr- 
sinn in Beziehung stehenden Rindengebiete esscheint nun, auch nach den ex- 
perimentellen Ergebnissen, wenig wahrscheinlich und stimmt, soweit ich ver- 
standen habe, auch mit den Resultaten des Vortragenden nicht iiberein. Viel- 
leicht giebt uns Herr Brodmann noch genauere Auskunft, wie sich seine 
Untersuchungen zu denen Campbell’s stellen. 

Herr 0. Vogt: Dass physiologische Fragen in der Hauptsache nur dutch 
physiologische Methoden gelost werden koimen, ist ganz selbstverstandlich. 
Dagegen muss ich Herrn Rothmann gegeniiber zwei Thatsachen mit aller 
Entschiedenheit behaupten: 1. alle elektrischen Foci liegen oral vote Sulcus 
centralis, d. h. alle Bewegungen, welche bei starkeren Stromen auch vom Gyrus 
centralis posterior aus erzielt werden kbnnen, sind oral vom Sulcus centralis 
mit schwacheren Stromen zu erzielen. Das gilt ebensowohl fiir die Arithro- 
poiden, wie fiir die Cercocebiden; 2. bei den Cercocebiden sind in den ersten 
Wochen nach der Verletzung die Ausfallserscheinungen grundverschieden, je 
nachdcm der Gyrus centralis anterior oder posterior zerstort ist. Nach Zer- 
stiirung des Gyrus centralis anterior tritt eine partielle Bewegungsunfahigkeit, 
nach derjenigen des Gyrus centralis posterior eine auf gewisse Sensibilitiits- 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



782 Berliner Gesellschaft fur Psychiatrie und Nervcnkrankheiten. 

ausfiille schliessen lassende Unzwcckmassigkeit der Bewegungen in Er- 
scheinung 1 ). 

Herr M. Rothmann: Nachdem der Vorredner so naohdrucksvoll auf die 
Beziehungen der vorderen und hinteren Centralwindung eingegangen ist, muss 
ich doch mit einigen Worten meinen Standpunkt wahren. Es kann beirn 
niederen Aden durchaus nicht als gesicherte Thatsache gelten, dass nur die 
vordere Centralwindung elekirisch erregbare Foci enthalt. H. Munk und ich 
selbst konnten solche Foci auch in der hinteren Centralwindung nachweisen. 
wenn dieselben auch bier in geringerer Zahl und Ausdehnung vorhanden sind. 
Aber der Nachweis der eleklrischen Erregbarkeit ist bier nicht das Wesentliche, 
da elektrische Erregbarkeit und motorische Function durchaus nicht in der 
Grosshirnrinde unbedigt zusammenfalien. Hatte Herr Vogt seine Aden mit 
exstirpirter vorderer Centralwindung nicht nur 3 Wochen, sondern einige 
Monate am Leben erhalten, so wiirde er sich von der NViederkehr der isolirten 
Bewegungen in den geschiidigten Extremitaten leicht iiberzeugt haben. Das 
beweist aber, dass hinter der Centralfurche auch Centrcn fiir die Motilitat vor¬ 
handen sind. Dass der motorische Ausfall bei Entfernung der vorderen Central- 
rinde grosser ist als bei Entfernung der hinteren, das erklart sich aus der weit 
miichtigeren Entwicklung der ersteren. Ob diese Vertheilung der sensiblen 
und motorischen Centren in beiden Centralwindungen die gleiche ist, das ist 
allerdings fraglich. Ein Ueberwiegen der sensiblen Localisation in der hinteren 
Centralwindung und in deni Parietallappen ist sehr wohl mbglich; aber daran 
ist nach den Ergebnissen des physiologischen Experiments unbedingt festzu- 
halten, dass die ganze Extremitiitenregion im Munk’schen Sinne motorische 
Elemente enthalt, deren Erhaltensein auch nur hinter der Centralwindung zur 
Auslosung der isolirten Bewegungen ausreicht. 

Herr 0. Vogt: Ich habe niemals den Gyrus centralis anterior als rein 
motorisch, den Gyrus centralis posterior als rein sensorisch hingestellt. Wenn 
Herr Rothmann zwischen den beiden Gyren eine verschiedene Dignitat an- 
erkennt und zwar gerade die, welche wir lehren, so bedeutet das eine An- 
erkennung alles dessen, was wir iiberhaupt bisher behauptet haben. 

Herr Brodmann: 1. Wenn Herr Rothmann jetzt eine verschiedene 
physiologische Dignitat des Gyrus centralis anterior und posterior anerkennt, 
so kommt er unserem Standpunkte immer niiher. 

2. Campbell ist in seiner localisatorischenGliederung der menschlichen 
Himrinde nicht soweit gekommen, wie ich (zeitlich vor ihm) bei den niederen 
Alien. Er hat in der linken Centralwindung nur 2 Typen unterschieden, im 
Occipitallappen trennt er die structurelll ganz dilferente Area occipitalis nicht 
von der Area praeoccipitalis, die Area praeparietalis vvurde von ihm ganz iiber- 
sehen, obwohl sie bereits friiher von mir beschrieben war. Den Lobulus parie- 


1) Vergl. fiber Einzelheiten: 0. Vogt: Ueber structurello Hirncentra. 

Verhandl. der Anatom. Gesellsch. in Rostock 1906 und C. u. 0. Vogt: Zur 
kenntniss der elektrisch erregbaren Hirnrindengebiete bei den Saugethieren. 
Journ. fiir Psychol, u. Neurol. Bd. 8. 
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talis inferior, in dem ich 2 Felder abgrenze, fasst er mit dem ganzen Lobus 
temporalis zu einem einheitlichen Gebiet zusammen, wahrend ich in der ersten 
Schlafenwindung allein wieder 3, in den ubrigen Temporalwindungen min- 
destens 2 Felder unterscheiden kann. Seine Localisation darf also ge- 
rade in bezug auf die wichtigen llindenabschnitte des Scheitel- und Schlafen- 
lappens nicht als erschopfend und ausreichend bezeichnet werden. 

(Autoreferat.) 

Sodann berichtet Herr Reich fiber einen zur Obduction gelangten Fall 
von Tumor des Stirnhirns mit Areflexie der Cornea, dessen Praparate 
er vorliihrt (Neuroglioma ganglionare). 

Der Fall bietet sowohl in klinischer als in anatomischer Hinsicht 
mancherlei Interessantes. Die klinischen Symptome waren folgende: Auf psy- 
chischen Gebiet bestand zunehmende Apathie und Benommenheit und schliess- 
1 ich Schlafsucht, dabei ein Anilug von Humor, aber ohne ausgesprochene 
Witzelsucht. Zeitweilig bestanden Hallucinationen insbesondere des Gesichts, 
aber auch des Gehbrs und Gefiihls. Von allgemeinen Tumorsymptomen waren 
vorhanden: 

Schwindel, sowohl beim Stehen und Gehen als auch beim Liegen, 
zum Theil in Form echten Drehschwindels mit Drehung des Korpers urn 
die Achse. 

Pulsverlangsamung imAnfang,spaterzunehmendePulsbeschleuni- 
gung bis zu 140. 

Neuritis optica leichteren Grades, auf der Seite des Tumors deutlich 
stark ausgebildet, mit Ausgang in Atrophie. 

Uebclkeit und Erbreohen traten nur bin und wieder auf. 

Kopfschmerz und lvlopfe mpfindlichlichkeit des Schadels waren 
anfangs in der rechten Vorderscheitelgegend localisirt, spiiter auch im Hinter- 
kopf und zuletzt diffuse iiber den ganzen Hopf verbreitet. 

Die Temperatur der Achselhbhlen differirte dauernd urn einige Zehntel 
Grade zu Ungunsten der linken (gelahmten) Seite. 

Von I.ocalsymptomen waren folgende auffiillig: 

1. Lahmungszustand der linksseitigen Extremitiiten. Es 
handelte sich um eine eigonthumliche Combination von tonischer Starre mit 
Lahmung und deutlicher Atrophie, aber ohne Entartungsreaction. Dieser Zu- 
stand war am starksten ausgebildet in Schulter nnd Hiifte und nahm nach den 
distalen Gliedabschnitten hin mehr und mehr ab. Hande und Fiisse waren ver- 
hiiltnissmiissig wenig betroffen. Die tonische Lahmung ging in den spiiteren 
Stadien der Krankheit auch auf die andere Seite iiber. Kurz vor dem Tode 
loste sich die linksseitige Starre und es bestand nun schlaffe Lahmung der linken, 
tonische Lahmung der rechten Seite. 

2. Hochgradige Schmerzhaftigkoit auf Druck und bei Bewegungen 
in den gelahmten Gliedern, zeitweilig auch in der linken Rumpfseite. Die 
Hautsensibilitiit der gelahmten Extremitiiten zeigte keine nachweisbare Sto- 
rungen, die Kniephiinomene wmren lebhaft, kein Babinski, kein Oppenheim. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. licit 2. 50 
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3. Leichte Schwiiche in den Bewegungen der linksseitigen Gesichts- 
musculatur, tonische Zusammenziohung im rechten Facialisgebiet ver- 
bunden mit Verlust der Elasticitat der Weichtheile der rechten Gesichtshiilfte. 

4. Areflexie der rechten Cornea mit allmahlichem Uebergang in fast 
vollige Anasthesie im ganzen rechten Trigeminusgebiet einschliesslich der 
rechten Zungenhalfte. 

5. Ganz leichtes Abweichen der Zunge nach rechts. 

6. Starre Contractur des rechten Sternocleidomastoideus und 
der Nackenmuskeln. 

7. Anomalie der Kopf- und Korpcrhaltung. 

Die Wirbelsiiule war dauernd (auch in Bauchlage) mit Convexitat nacli 
links verbogen. Der Kopf wurde anfanglich auf die rechte Schulter und etwas 
nach vorn geneigt, spater trat hinzu Drehung des Gesichts nach links und 
Deviation conjugee nach links. 

8. Unsicherer, taumelnder Gang. 

a) Bradyphasie. 

Es handelte sich offenbar urn einen Tumor von langsamer Entwickelung. 
Die ersten nervosen Erscheinungen lagen mehrere Jahre zuriick. Die Diagnose 
wurde auf Tumor der rechten Schadelseite gestellt. Trotzdem manches fiir 
Tumor des Stirnhirns sprach, wurde mit Itiicksicht auf die bestehende Areflexie 
der Cornea doch vermuthungsweise ein Tumor der hinteren Schadelgrube an- 
genommen, eine Annahme, der wenigstens keines der vorhandenen Symptome 
direct widersprach. 

Die Section ergab einen etwa kleinapfelgrossen, gut abgekapselien Tumor 
des rechten Stirnhirns, der sich olTenbar im vorderen Theile des Sulcus fron¬ 
talis I entwickelt hatte. Er driingte die erste Frontalwindung stark nach innen, 
so dass dieselbe sich convex in die offenbar durch den Druck ausgehohlte 
mediale Fliiche des linken Stirnhirns hineinlegte. 2. und 3. Frontalwindung 
waron nach unten und aussen, das Mark der hinteren Theile des Stirnhirns 
stark nach hinten verdrangt. 

Die mikroskopische Untersuchung auf .Markscheiden- und Zellpraparaten 
ergab — die Untersuchung erfolgte theilweise in Serienschnitten — eine voll- 
stiindige Degeneration der aufsteigenden rechten Trigeminuswurzel, die sich 
nach unten bis ins Halsmark verfolgen liess. Ferner eine starke Verschmiile- 
rung der absteigenden rechten Trigeminuswurzel. Der motorische Kern des 
rechten Trigeminus war amFaserpriiparat heller als der des linken. Viele seiner 
Zellen boten deutliche Erscheinungen von Chromatolyse. Auch am linken 
motorischen Trigeminuskern fanden sich vereinzelte degenerirte Zellen. Weiter 
war der rechte Trigeminus in seinem Verlauf vom Kern zur Austrittsstelle 
hochgradig degenerirt. Nur einzelne, anscheinend motorische Biindel waren 
gut erhalten. Schnitte durch das Ganglion Gasseri ergaben Verkleinerung des 
rechten Ganglion und unregelmassigo Anordnung seiner zum Theil auffallend 
pigmentjrten und im Vergleich zur linken Seite weniger zahlreichen Ganglien- 
zellen. Die in das Ganglion eintretenden Fasern warn rechts erheblich weniger 
zahlreich als links. Die erhaltenen Fasern, wohl wesentlich motorischer Art, 
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zeigten gut erhaltene Markscheiden. Auch im Zcllpriiparat der Nerven fanden 
sich reichlich gut erhaltene Nervenfaserzellen mit den von Reich nachge- 
wiesenen typischen tt (protagonartigen) Granulationen. Ein Querschnitt durch 
die rechte Orbita zeigte den ersten Ast des V. sowohl im Zell- wie im Faser- 
priiparat vollig unversehrt, ebenso das Ganglion Gasseri. Die Degeneration 
4es rechten Trigeminus ging also peripherwarts nicht iiber das Ganglion Gasseri 
hinaus. 

Ein sehr merkwiirdiger Befund, der ausserdem noch gemacht wurde, be¬ 
stand darin, dass frei in der rechten Impressio trigemini liegend ein ganz 
winziges, etwa reiskerngrosses knolliges Gebilde entdeckt wurde, das makro- 
skopisch wie ein kleines Fettriiubchen aussah, mikroskopisch eine sehr merk- 
wiirdige Structur zeigte. Es bestand aus mehreren kleinen Knollen, die in einer 
Art Hilus zusammenhingen. Die Grundsubstanz war Neuroglia und enthielt 
■roichliche, zum Theil atypische, zum Theil vollig typische, grosse Ganglien- 
zellen mit charakteristischem bliischenformigem Kern, grossen Kernkorperchen, 
zahlreichen Fortzatzen und zum Theil ziemlich groben Tigroidschollen. Ein- 
zelne der Zellen zeigten eine Anordnung der Granula von mehr gygochromem, 
andere eine solche von deutlich stichochromem Charakter. Ein weitererBestand- 
theil waren biindelformig angeordnete feine Nervenfasern, die in der Mitto der 
Geschwulst knauelartigzusammenrollten. Wennauch die Anordnung der Ganglien- 
zellen eine regelmassige Schichtung vermissen liess, so war docli wenigstens 
eine Vertheilung insofern vorhanden, als die weiss Substanz die Mitte einnahm, 
wahrend die Ganglienzellen hauptsiichlich in der Randschicht gelegen waren. 
Das kleine Gebilde wiederholte also in seiner Structur die Structur des Ge- 
hirnes, sogar eine kleine Pia, die die Knollen einhiillte und von der aus die 
Gefiisse in’s Innere drangen, war vorhanden. In der Sprache der allgemeinen 
Pathologie diirftc also dieses hochst eigenartige Gebilde als ein Neben- 
gehirn zu bezeichnen sein, etwa in demselben Sinne, wie man von Nebenleber, 
Nebenschilddriise usw. spricht. Will man das Gebilde als Geschwulst an- 
sehen, so wiirde man es in Beziehungen zu bringen haben zum Neuroma gang- 
lionare. Die grosse Geschwulst im Stirnhirn bestand aus veriistelten Zellen, 
die zum Theil zarte, unregelmassig angeordnete farbbare Substanzportionen 
und mit Silber darstellbare, ebenfalls unregelmassig netzformig angeordnete 
Fibrillen enthielten. Die Kerne waren blaschenfbrmig und glichen zum 
Theil denen von Neurogliazellen, zum Theil waren sie von unbestimmtem 
Typus. 

Reich glaubt, dass sowohl dio grosse Geschwulst im Stirnhirn, als auch 
die kleine Geschwulst in der Impressio trigemini gleichartiger Herkunft sind. 
Beide diirften sich herleiten aus einem verirrten Keim neuroepithelialer Art. 
Jn dem ersteren Falle hatte ein solcher Keim sich zu einem organartigen Ge¬ 
bilde von typischer Structur entwickelt, wahrend es im zweiten Falle in 
atypische Wucherung gerathend, eine aus atypischen, aber doch immerhin an 
Ganglien- und Neurogliazellen erinnernden Zellen bestehende deletiire Ge¬ 
schwulst hervorgebracht hatte. Reich glaubt auch auf Grund anderer Er- 
■l'ahrungen, dass viele der Geschwiilste im Gehirn, die als Sarkome und mit 
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iihnlichen Namen bezeichnet werden, vielleicht auch hierher zu rechnen sind. 
Er konnte in eineni andern Fallc, dessen Priiparate im Verein fiir Psychiatric 
demonstrirt sind, nachweisen, dass ein hauptsachlich aus Spindelzellen be- 
stehender Tumor der hinteren Schadelgrube, der ganz das Aussehen eines 
Sarkoms hatte, sich dadurch als nervoser Natur erwies, dass in den Zellen 
typische Neurofibrillen und deutliche Uebergiinge zu markhaltigen Nervenfasem 
nachgewiesen werden konnten. 

Beziiglich der klinischen Symptome des Falles mbchte R. Folgendes be- 
merken: Zum Theil bestatigt der Fall das, was bereits iiber die Symptomato- 
logie der Stirnhirnturaoren bekannt ist. Schwache Ausbildung der Stauungs- 
pupille, ungleichmassige Entwicklung derselben auf beiden Seiten, friihes Auf- 
treten psychischer Symptome, seltenes Auftreten von Erbrechen sprechen mehr 
fiir Stirnhirn- als fiir Kleinhirntumor. 

Weitersei noch folgendesbemerkt: DerSchwindelbeiStirnhirntumorenwird 
von Bruns und Oppenheim fiir eine Folge der Schwache der Musculatur er- 
achtet. Diese Erkliirung geniigt nicht vollig. In dem vorliegenden Falle handelt 
es sich um echten Drehschwindel. 

Von verschiedenen Autoren ist ein warmeregulirendes Centrum im Stirn¬ 
hirn angenommen worden. Die in diescm Falle beobachtete TemperaturdifTerenz 
zwischen beiden Korperhiilften widerspricht dem nicht. 

Die Angabe von Bruns, dass der Sternocleidomastoideus in Beziehung 
zum gleichseitigen Stirnhirn steht, wird durch diesen Fall bestatigt. Der 
Einwand Oppenheim’s, dass in Fallen von Rindenepilepsie bei einseitigem 
Reiz doppelseitige Zuckung des Sternocleidomastoideus beobachtet ist, diirfte 
nicht ausschlaggebend sein. Die Bewegungen des Kopfes sind im Stirnhirn 
nach den physiologischen Versuchen auf einem ziemlich weiten Bezirk localisirt. 
Diese Localisation erfolgt nicht nach Muskelgebieten, sondern nach Bew r egungs- 
arten. Wenn wir uns die verschiedenen Bewegungsarten in verschiedenen 
Centren localisirt denken, so ware es nicht unwahrscheiulich, dass der Sterno¬ 
cleidomastoideus als Kopfnicker doppelseitig, als Kopfneiger und Kopfwender 
einseitig innervirt wird, so dass seine Yersorgung gleichzeitig sowohl eine 
einseitige als auch eine doppelseitige sein kann. 

Anomalien der Rumpf- und Kopfhaltung sind bei Stirnhirntumoren be¬ 
reits wiederholt beobachtet, in anderen Fallen haben sie gefehlt. Im vor¬ 
liegenden Falle liegt der Tumor, wenn man das iibliche Localisationsschema 
anwendet, so, dass er seinen Druck nach innen gegen die Basis der ersten 
Stirnwindung, als den Sitz der Rumpfbewegungen, nach aussen gegen die 
Basis der zweiten Stirnwindung, als den Sitz der Bewegung von Kopf und 
Augen, und nach hinten gegen die Stelle richtet, wo das Centrum fiir Schulter 
und Hiifte aneinandcrstossen. Es liegt daher nahe, die beobachtete Combination 
von Kopfdrehung, Rumpfbeugung und Lahmung von Schulter und Hiifte als 
bedingt durch die besondere Localisation des Tumors, also als Localsymptoin 
der Tumoren des Sulcus frontalis I aufzufassen. 

Aretlexie der Cornea ist von Oppenheim als ein Cardiualsymptom der 
Tumoren des Kleinhirns und der hinteren Schadelgrube angegeben worden. In- 
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dem vorliegenden Falle hat dieses Symptom diagnostisch irregeleitet und der 
Fall schien zunachst direct gegen die Oppenheim’sohe Ansohauung zu 
sprechen. Es ist erfreulich, dass es gelang, durch eine sorgfaltige mikro- 
skopische Untersuchung aufzudeckea, dass liier ganz besondere Complicationen 
vorlagen. Trotzdem mbchte R. es nicht fiir unmoglich halten, dass auch sonst 
unter besonders ungiinstigen Umstanden (ctwa besonders scharfe Knochen- 
kante an der Impressio trigemini usw.) allein durch Druck von Stirnhirn- 
tumoren Areflexie der Cornea erzeugt werden kbnnte, znmal Mitbetheiligung 
des Trigeminus schon gelegentlich bei Stirnhirntumoren beobachtet ist. 

Die Discussion wird auf die nachste Sitzung vertagt. 

Sitzung vom 9. December 1907. 

Vorsitzender: Herr Oppenheim. 

Schriftfiibrer: Herr Bernhardt. 

Herr Peritz: Kran ke n vorstel I ung. 

M. H.! Die beiden an Tic leidenden Kranken, die ich Ihnen hier vor- 
stelle, bieten ein doppeltes Intcresse dar. Einmal lasst sich an ihnen die 
psychopathische Veranlagung besonders klar nachweisen. Von diesen beiden 
Kranken, Vater und Tochter, wurde die zwolfjiihrige Tochter vor sechs Jahren 
von ihrem Leiden befallen. Sie begann damals mit den Augen zu blinzeln, 
spater gesellten sich ein Aufreissen des Mundes, Verneigungsbewegungen, 
Heben der Schultern und Armbewegungen hinzu. L>as Bild des Tic general 
vervollstandigte sich noch, als unwillkiirliches Aufschreien hinzukam. Zu einer 
echten Echolalie oder Koprolalie ist es bisher nicht gekommen. Zeitweise klagt 
das Kind Fiber Kopfschmerzen, stets behauptet es. Schmerzen der Kopfhaut 
beim Kammen zu haben. Das Kind ist intelligent. Trotzdem es seit 3 Jahren 
nicht mehr am Schulunterricht Theil genommen hat, ist seine geistige Ent- 
wicklung dem Alter entsprechend. Es ist ausserordentlich furchtsam, iingst- 
lich und schreckhaft. Der Vater ist erst vor drei Jahren, also drei Jahre spater 
als das Kind an seincm Tic erkrankt. Die Schiittel- und Verneigungsbewe¬ 
gungen, die er macht, stellen eine genaue Copie der Bewegungen dar, welche 
die Tochter ausfiihrt. Bei ihm beschrankt sich aber der Tic nur auf die Hals- 
muskulatur. Das Leiden ist auch nicht bestandig vorhanden; es trat wahrend 
der drei Jahre periodisch, etwa jiihrlich dreissig Wochen lang auf, urn in der 
anderen Zeit vollstandig zu schwindcn. Seit zehn Jahren leidet der Patient 
an sehr heftigen Kopfschmerzen, seit fiinf Jahren an dem Gefiihl, dass der 
Kragen zu eng ware. 

Die psychopathische Veranlagung des Vaters scheint mir allein schon 
daraus hervorzugehen, dass der Vater seinem Kinde nachahmt. Es ist etwas 
Alltagliches, dass die Kinder die Eigenschaften und Gewohnheiten der Eltern 
nachahmen. Das umgekehrte Verhalten wird man schon als aussergewbhnlich 
bezeichnen miissen, als etwas Krankhaftes aber, krankhafte Bewegungen nach- 
zuahmen. Die psychopathische Veranlagung des Vaters tritt noch in seiner 
Aengstlichkeit zu Tage, in seiner Furcht vor Blut, so dass er beim Anblick 
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von Blut in Ohnmacht fallt. Dass das Kind eines solchen Vaters, das an Tic 
erkrankt, iingstlich und schreckhaft ist, eine psychopathische Veranlagung be- 
sitzt, ist selbstverstiindlich. 

Von Interesse erscheint mir zweitens das Vorhandensein von Myalgien in 
Schulter- und Nackenmuskulatur beider Kranken. W'ahrend Gesunde auf einer 
Stelle von 5 mm Durchmesser einen Druck von 20 bis 30 kg, mittcls Dynamo¬ 
meter gemessen, ertragen, ohne Schmerzen zu iiussern, klagen diese beiden 
Patienten schon bei einem Druck von 1 bis 3 kg fiber heltige Schmerzen. 
Es bestehen ferner erhebliche Schwielen sowohl bei dem Vater wie bei der 
Tochter. 

Als etwas Zufiilliges, das mit dem Tic nichts gemeinsam hat, lassen sich 
die Myalgien in der Schulter- und Nackenmuskulatur meines Erachtens nicht 
ansehen, da ich derartige Myalgien bei einer grossen Reihc von Tickranken 
stets gefunden babe. Es ist auch nicht anzunehmen, dass die Ticbewegungen 
die Ursache der Myalgien sind. Denn bei dem Manne bestehen seit 10 .Jaliren 
Kopfschmerzen, die sehr hiiufig von Myalgien abzuleiten sind. Der Tic aber 
hat sich erst vor drei Jahren entwickelt. Ferner sieht man nicht selten ganz 
leichte Facialis- und Blinzeltics, vcrgesellschaftet mit erheblichen Myalgien der 
genannten Muskulatur. Sie als Degenenerationszeichen aufzufassen, ist schon 
deswegen nicht angiingig, weil auf diese Weise die Sahwielen, der Ausdruck 
einer Myositis, nicht erklart werden wiirdcn. Ich bin der Ansicht, dass diese 
Myalgien die auslosende Ursache des Tics sind. Durch die Myalgien wird, wie 
ich in meiner Arbeit iiber die Migrano gezeigt habe, Kopfdruck, das Reifen- 
oder Kappengefiihl und Kopfschmerzen erzeugt. Diese Vorgange sind reflecto- 
rischer Natur. Durch die Myalgien im Cucullaris und Sternocleido wird die 
Galea und die in ihr liegenden Nerven gezerrt. Die Reizung der Nerven be- 
dingt eine erneute Contraction der verschiedenen Muskeln. Die Empfindung r 
die daraus resultirt, ist der Kopfdruck oder seine verschiedenen Varianten oder 
Kopfschmerzen. Diesen retlectorischen Vorgang konnen wir in verschieden 
starker Abstufung bei alien Menschen, die an Myalgien der Nacken- und Hals- 
muskulatur leiden, beobachten. Nur bei einem geringen Theil solcher Kranken 
bleibt der Vorgang nicht auf die einfache Rellexbahn beschrankt. Der deca- 
pitirte Frosch, dem ein Tropfen Saure auf ein Bein getriiufelt ist, zuckt mit 
diesem Bein rellectorisch zusammen. Dann versucht er mit dem anderen Bein 
den Tropfen abzustreifen. Er macht eine Abwehrbewegung. Ebenso bleibt es 
bei den Tickranken nicht einfach bei dem reilectorischen Vorgang, der sich als 
Kopfdruck kennzeichnet, es kommt vielmehr bei ihnen auch zu Abwchrbewe- 
gungen. Als eine solche unzweckmassige Abwehrbewegung ist das Blinzeln 
haulig anzusehen. Durch das Zukneifen der Augen hoffen sie den Stirndruck 
zu beseitigen, demselben Zweck dient auch das Hochziehen der Augenbrauen. 
Bei dem Aufreissen des Mundes wollen die Patienten die Spannung im Gesicht, 
die sehr hiiuiig von ihnen geklagt wird, beseitigen. Die Bewegungen der Hals- 
muskulatur stellen sich in ihrer einfachsten Form als Versucbe dar, die Ilals- 
muskulatur zu denen, da die Kranken das Empfinden haben, als ob etwas am 
Raise sie beenge. Wie ich schon betont habe, kommt es zu derartigen Ab- 
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wchrbewegungen nur bei einem geringen Theil der an Myalgien leidenden 
Patienten. Es sind dies die Psychopathen, bei denon das hemmende Moment, 
der Widerstand im Nervensystem, zu gering ausgebildet ist. Bei ihnen kommt 
es zu motorischen Reactionen. 

Nach meiner Ansicht werden alle Tics durch aussere Reize, sei es von 
der Nase, vom Auge, Ohr oder von Myalgien ausgolost und unterhalten. Dies 
widerspricht zwar der Definition des Tics, wie sie Brissaud, Feindel und 
Meige aufgestellt haben. Durch das Vorhandensein eines ausseren Reizes 
win! aber verstlindlich das Nebeneinandervorkommen von Tic und Spasmen, 
wie es die Franzosen beschrieben haben. Ich stimme aber mit den Franzosen 
vollkommen darin iiberein, dass der Tic sich nur auf oiner psychopathischen 
Grundlage entwickeln kann. 

Discussion. 

Herr Remak meint, dass bei der volligen Gleichheit der Drehbewegungen 
des Kopfes bei beiden Patienten diese Fiille von Tic impulsif ein ausgezeich- 
netes Beispiel eincr psychischen Infection sind. Um so melir war er er- 
staunt, dass der Vortragende den von ihm gefiihlten Muskolschwielen eine 
solche Bedeutung zuerkennt. Wenn cr sie so hiiiifig findet, ware zu vermuthen. 
dass er einer Autosuggestion unterliegt. 

Herr Ziehen hat sich von dem Vorhandensein von Muskelschwielen nicht 
iiberzeugen konnen und glaubt, dass vom Vortragenden Muskelcontractionen 
dafiir gehalten worden sind. 

In seinem Schlusswort betont Peritz, dass von einer Autosuggestion 
bei Myalgien, wie sie Herr Remak behauptet, keine Rede sein kann. da sich 
die Myalgien an einwandfreien Mannern wie Aerzten selir haufig nachweisen 
lassen und in gleicher Weise die Schmerzen von ihnen bei Druck beschrieben 
werden. Auch das Vorhandensein von Schwielen spricht entschieden gegen 
die Annahme von Herrn Remak. Dass aber die Schwielen wirklich vorhanden 
sind, und nicht, w r ie Herr Ziehen meint, einfache Muskelcontractionen auf 
Druck sind, geht aus ihrer Constanz hervor. Man findet sie stets an derselben 
Stelle bei diesen beiden Patienten, wann immer man sie auch untersucht. 
Muskelcontractionen miissten sich jedoch an jeder beliebigen Stelle erzengen 
lassen. Es handelt sich sicher bei vielen Patienten um echte Froriep'sche 
Schwielen. 

Herr Cassirer: Krankenvorstellung. 

Ein 54jahriger Mann erkrankte vor 4 Jahren mit einer allmahlich sich 
entwickelnden Schwftche im linken Bein, Anfangs am deutlichsten ausgesproehen 
in der Wadenmusculatur, dann auf die Zehen, auf die Muskeln des Ober- 
schenkels iibergehend; niemals erheblichc Schmerzen. Scit 2 Jahren hat sich 
eine Schwache auch im linken Arm deutlich bemerkbar gemacht. Gelegentlich 
soli es im Anschlusse an intendirte Bewegungen zu tonischen Ansparinungen 
in der Muskulatur der paretischen Extremitaten kommen. Parasthesien werden 
nicht angegeben, ebenso wenig irgend welche cerebralen Symptome. Dagegen 
sollen Blasenbeschwerden eigentlich schon seit Beginn des Leidens bestehen, 
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aber nicht zugenommen haben. Keine hereditare Belastung, keine luetische 
Infection. Kein Alkoholismus. Die Untersuchung ergiebt fast vollige Lahmung 
des linken Beins mit starker Steigerung der Sehnenphanomene. Fussclonus, 
Babinski’schem, Oppenheim’schem Phanomen. Fehlen der Bauchreflexe. 
Erhebliche Parese des linken Amies, ebenfalls spastisclien Charakters, Ab- 
weichen der Zungo nacli links, massige, aber deutliche Schwache in linken 
Facialis. Am rechten Bein starke Steigerung der Sehnenphanomene ohne 
sichere spastische Erscheinungen. Nirgends Muskelatrophien, keine Storung 
der elektrischen Erregbarkeit. Augenapparat in jeder Beziehung intact. Das 
Bild, das der Kranke darbietet, ist das der chronischen, progressives links- 
seitigen Hemiplegie aufsteigenden Charakters. Die Grundlage des Leidens ist 
schwierig zu erkennen. Die itn Ganzen seltenen chronisch-progressiven Ilemi- 
plegien vascultirer Entstehung verlaufen anders, in Schiiben, mit Anfallen, 
unter cerebralen Allgemeinerscheinungen, Schwindel, Uebelkeit, Erbrechen: 
ausserdem fehlt jeder Anhaltspunkt fur eine Erkrankung des Gefrisssy stems. 
Auszuschliessen ist die Hemiparalysis agitans sine agitatione, ebenso multiple 
Sklerose, Lues cerebrospinalis. Das Bild stimmt iiberein mit einer von ameri- 
kanischen Neurologen wiederholt beschriebenen AlTection (Spiller, Mills, 
Patrick), die von einer unilateralen, ascendirenden Paralyse sprechen und 
diese auf eine einseitige oder itn Wesentlichen einseitige systematische Pyra- 
midenbahndogeneration beziehen. In einem anatomisch nntersuchten Fall von 
Mills und Spiller, bei dem kurze Zeit vor dem Tode auch auf der anderen 
Seite Lahmungserscheinungen aufgetreten vvaren, fand sich in der That eine 
alte Pyramidenbahndegeneration der einen, eine frische der anderen Seite. 
Eine ahnliche Grundlage miissen wir auch fiir das vorliegende Krankheitsbild 
annehmen, und wir ordnen dasselbe ein in die grosse Gruppe der primaren, 
degenerativen, systematischen Erkrankungen der corticomuskularen Leitungs- 
bahn, deren ausgedehntester Typus die amyotrophische Lateralsklerose ist. Die 
angegebenen Uriubeschwerden lassen daran denken, dass auch wohl die Hititer- 
striinge nicht ganz frei sind, wie das klinisch und anatomisch bei den hier in 
Rede stehenden Kranhheitsbildcrn wiederholt beobachtet wurde. Das grosse 
praktische Interesse derartiger Fiille liegt daran, dass man sich vor der nicht 
allzu fern liegenden Annahme eines umschriebenen Krankheitsherdes in der 
motorisohen Region (Tumor) und den daraus folgenden therapeutischen Maass- 
nahmen hiiten muss. 

In der sich anschliessenden Discussion fragt Herr Schuster nacli der 
BeschalTenheit des Gefasssystems, da er bei dem Patienten eine beschleunigte 
Athmung bemerkt habe. 

Weitcr bemerkt Ilerr K. Mendel, dass das Fehlen der Bauchrellexe, die 
Blasenstorungen, der Schwindel und die hemiplegische Form des Leidens wohl 
an multiple Sklerose denken lasse. 

Herr Remak richtet an Herrn Cassirer die Frage, ob er sich vorstellt, 
dass eine systematische Sklerose einseitig im Dorsalabschnitt einesSeitenstrangs 
eingesetzt hat und dann bis in das Gehirn aufgestiegen ware. Diese Annahme 
auf Grund eines Obductionsbefundes der Literatur halt er fiir gewagt. Da 
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eine nur dutch friihere und stiirkere Betheiligung der Unterextremitiit aus- 
gezeiohnete fast typische Hemiplegie mit Betheiligung des Facialis vorliegt, so 
ist ein von vornherein cerebraler, schleichender Process wahrscheinlicher, der 
die Pyramidenbahnen nach einander vielleicht im Stabkranz ergrilTen hat. 

Herr H. Oppenheim: Die Herren, die zur Discussion gesprochen 
haben, haben das Wesentliche und Aussergewohnliche des Falles nicht ge- 
niijjend gewurdigt: dass es sich niimlich uni eine ganz allmahlich entstandene 
und langsam im Verlauf von vier'.lahren vorgeschrittene spastische Hemiplegie 
ohne alle Begleiterscheinungen handelt. Das ist an und fiir sich etwas iiberaus 
Seltenes. Zur Erklarung dieses Bildes konnen vvir weder die Encephalitis und 
chronische Encephalomalacie, noch den Tumor heranziehen. Und da kann es 
uns nur vvillkonmien sein, dass entsprechende Beobachtungen vorliegen, die 
als exacte und vollwerthige angesehen werden diirfen, namlich die der Herren 
Mills und Spiller. Es muss anerkannt werden, dass es derartige Zustande 
einseitiger Pyramidendegeneration giebt, bei denen der Process allmahlich 
entsteht und langsam vorschreitet, so dass sie sich von der spastischen Spinal- 
paralyse nur durch die Unilateralitat unterscheiden. Die bekannten Beob¬ 
achtungen Striimpell’s haben schon gezeigt, dass bei dieser doppelseitigen 
spastischen Lahmung ein Fortschreiten nach oben bis auf die Ilirnnerven 
(Facialis, Hypoglossus u. s. w.) vorkommt, auch in Fallen, in denen eine 
amyotrophische Lateralsklerose nicht vorliegt. Dabei konnen wir es dahin- 
gestellt sein lassen, ob derProcess in der motorischen Leitungsbahn desRiicken- 
marks beginnt oder ob die primate Veranderung im motorischen Gebiet des 
Cortex ihren Sitz hat. 

Herr Bernhardt meint, dass die von dem Vortragenden gegebene Dar- 
stellung der Entstehung und desVerlaufs der Krankheit wohl fiir eine langsam 
zunehmende Affection der Hirnrinde sprechen konnte. Es kiinnto eine durch 
Gel'assalteration bedingte, allmahlich zunehmende Encephalomalacie der Rinde 
bestehen, die vom hochsten Punkt der Centralwindungen beginnend sich von 
dort allmahlich nach abwarts bis zum Facialiscentrum ausbreitete. In der 
Anamnese wurde mitgetheilt, dass der Kranke an Migraneanfiillen gelitten; 
er erinnerte an einen friiher von Oppenheim mitgetheilten Fall von Obli¬ 
teration der Carotis bei einer Kranken, die .Tahre lang an Migraneanfiillen ge¬ 
litten habe. 

Nach Ilerrn Ziehen’s Erfahrungen hat es sich in ahnlichen Fallen stets 
urn eine Herdetkrankung gehandolt. Es konne an einen kleinen Tumor oder an 
Thrombose oder an Syringomyelie gedacht werden. Er frage, -wie sich die 
Pupille an der betreffenden Seite verhalten habe. 

Weiter meint Herr Oppenheim, dass in dem von Bernhardt er- 
wahnten Falle vielleicht Erkrankungen der Arterienwandungen vorhanden 
waren. 

Herr Cassi rer (Schlusswort): Die Annahme einer multiplen Sklerose 
erscheint nach Symptomatology und Verlauf ausgeschlossen. Die Annahme 
Schuster’s einer vascularen Genese ist aus den angegebenen Griinden un- 
haltbar. Gegen die Annahme einer Gliosis cervicalis sprechen Fehlen aller 
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Sensibilitatsstorungen, von Pupillenstbrungen u. s. w. Dor Befund von Mills 
und Spiller ist durchaus eindeutig, es handolt sich nicht um multiple Herde, 
sondern um eine systematische Degeneration. Wo der degenerative Process 
einsetzt, ob stets in der Grosshirnrinde, ob in tieferen eventuell selbst spinalen 
Abschnitten der Pyramiden, ist fiir den vorliegenden, ebenso wie fiir viele 
andere Falle dieser Art nicht sicber festzustellen. Die Moglichkeit, dass in 
derartigen Fallen der Process ausserhalb der Zellen der Grosshirnrinde beginnt, 
muss meines Erachtens zugegeben werden. 

Es folgt nun die Discussion iiber den in der vorigen Sitzung gehaltenen 
Vortrag des Herrn Reich: Tumor desStirnhirns mit Areflexie der 
Cornea. 

Herr Lewandowsky: Herr Reich hat sich vorsichtig dariiber geiiussert, 
ob die in seinem Fall beobachtete Areflexie der Cornea von dem Tumor des 
Stirnhirns oder dem kleinen Knotcben am Trigeminus selbst abhangig war. 
Ich kann mittheilen, dass ich schon vor mehr als einem Jahr einen Fall von 
linksseitigem Stirnhirntumor beobachtet habe, der auch mit Areflexie der Cornea 
(der linken Seite) verlief. Der Fall ist zur Section gekommen, am Trigeminus 
selbst fand sich nichts. Es ist also ohne Zweifel, dass auch ein Stirnhirn¬ 
tumor einmal mit Areflexie der Cornea verlaufen kann. Nur diirfte darin nach 
keiner Richtung etwas Specifisches liegen. Es diirfte sich eben um ein acciden- 
telles Symptom handeln, als welche gerade Basissymptome besonders hiiufig 
auftreten. Accidentelle Symptouie nenne ich Symptome, welche isolirt und 
entfernt von dem Sitze des Tumors auftreten. Von Basissymptomen habe ich 
selbst bei verschiedenem Sitze des Tumors als solche schon beobachtet: 
Facialisparese von peripherem Typus,Trigeminusparese mit Areflexie derCornea, 
Abducensparese, Uculomotoriuslahmung, einseitige und auch doppelseitige 
Amaurose (die sich in diesen Fallen eben nicht ohneWeiteres auf die Stauungs- 
papille zuruckfiihren Hess). Es ist zu betonen, dass selbstverstandlich locale 
Veninderungen der Meningen in diesen Fallen nicht vorlagen. Wenn Herr 
Reich schon die Frage gestroift hat. ob hier chemische oder mechanische 
Einfliisse im Spiel wiiren, mochte ich auf ein Verhalten aufmerksam machen, 
welches durchaus fiir eine mechanische Entstehung zu sprechen scheint. Es 
scheinen namlich mindestens in der Mehrzahl der Falle diese accidentellen 
Symptome plotzlich zu entstehen. Man ist iiberrascht, bei dem Kranken irgend 
ein — wie gesagt — meist, aber nicht nothwendig, basales Symptom zu 
linden, welches zu dem bishcrigen Bilde nicht passt, aber dann finden sich 
auch regelmassig die Zeichen eines plotzlich sehr gesteigerten Hirndrucks, 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Benommenheit u. s. w., und wenn man jetzt die 
Lumbalpunction macht, so kann man auch quantitativ feststellen, dass ein 
Hirndruck vorliegt, der das bei dem betreflenden Kranken bisher gemessene 
Maass weit iibertrifft. Nebenbei bemerkt, wirkt die Lumbalpunction bezw. die 
Verminderung des Hirndrucks in solchen Zustiinden meist sehr gut, manchmal 
zauberhaft auf das Allgemeinbefmden, nie aber auf das unter diesem Schube 
entstandene locale Symptom, welches mindestens liingereZeit oder auch dauernd 
bestehen bleibt. Es diirfte aber jedenfalls kanm zweifelhaft sein, dass die plotz- 




Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Berliner Gesellschaft fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 7 93 

liche Steigerung des aligemeinen Hirndrucks hier der Grund fiir das Auf- 
schiessen der erwahnten Symptome sein kann, und ich glaube, dass sie in einer 
Anzabl von Fallen nicht viel anders zu beurtheilen sind als die localen Sym¬ 
ptome, welche bei Hydrocephalus und Meningitis serosa, d. h. also ohne das 
Vorhandensein jeglichen Tumors, in einer Anzahl von Fallen schon von einer 
Reihe von Beobachtern beschrieben sind. Die Anwesenheit des Tumors macht 
sich allerdings fast immer darin geltend, dass diese accidentellen Symptome, 
wenn auch entfernt vom Sitze, doch wenigstens auf der Seite des Tumors 
auftreten; das ist ja ganz naturlich. Aber auch davon habe ich eine Ausnahme 
gesehen. Die Aretlexie der Cornea bleibt naturlich eins dervverthvollsten Symptome 
fiir eine localeKrkrankung der hinteren Schadelgrube, unfehlbar kann sie ebenso 
wenig sein, vvie irgend ein anderes Symptom. 

llerr Jacobsohn: Da es sich hier um einen Fall handelt, in wclchem 
die extra- und intrabulbaren Abschnitte des Trigeminus scbwer geschadigt 
sind, so fragt J. den Vortragenden, ob er Faserverbindungen des Trigeminus 
zum Kleinhirn hat feststellen kbnnen. Bekanntlich wird eine solclie Verbindung 
von Edinger als directe sensorische Kleinhirnbahn angenommen. An nor- 
malen Priiparaten durch den Hirnstamm lasst sich eine solche Verbindung 
nicht mit Sicherheit erkennen. 

In einem ahnlichen Fall hat Herr Forster trotz vorhandener Arellexie 
die Diagnose auf Hydrocephalus gestellt. Diese Diagnose wurde durch die 
Operation bestatigt. 

Herr Oppenheim: Naturlich kann ein Tumor des Stirnlappens im 
basalen Gebiet auf den ersten Ast des Trigeminus iibergreifen und dadurch 
das Symptom der Arellexie der Cornea hervorbringen, wie ich das selbst schon 
einmal gesehen und beschrieben habe. Dagcgen habe ich die Erscheinung — 
die reine einseitige Arellexie der Cornea ohne Sensibilitatsslbrungen im Trige¬ 
minus — noch in keinem Falle als Symptom der Fernwirkung beobachtet, son- 
dern immer nur bei Geschwiilsten im Bereich des Trigeminus und zwar meistens 
bei denen des Cerebellum resp. Kleinhirnbriickenwinkels. 

Herr Reich sieht in den von verschiedenen Seiten zur Discussion ge- 
machten Bemerkungen eine Stiitzo seiner Annahme, dass Arellexie der Cornea 
und iiberhaupt Storungen im Trigeminus nicht allein bei Tumoren der hinteren 
Schadelgrube, sondern auch bei Geschwiilsten des Slirnhirns vorkommen konnen 
und zwar auch dann, wenn nicht so besonderc Complicationen vorliegen, wie 
in seinem Falle. Wie eine Wirkung von Stirnhirntumoren auf den Trigeminus 
zu Stande kommen kann, ist nicht ganz einfach zu erkliiren. Ein directed 
Druck kann wohl hbcbstens beziiglich des ersten Astes in Frage kommen. Bei 
allgemeinerer Storung im Trigeminus bleibt wohl, wenn man nicht auf toxische 
Wirkungen zuriickgreifon will, nichts weiter iibrig, als an den aligemeinen 
Hirndruck zu denken. Da aber der allgemeine llirndruck doch nur in seltenen 
Fallen Lasionen der basalen Nerven und insbesondere des Trigeminus herbei- 
fiihrt, so muss daran gedacht werden, dass der allgemeine Hirndruck nut dann 
eine schiidigende Wirkung entfaltet, wenn er durch locale nngiinstige Vcrbalt- 
nisse unterstiitzt wird. In meinem Falle mag die raumbeengende Wirkung des 
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kleinen Tumors in der Impressio mit dem allgemeinen Hirndruck gemeinsam 
gewirkt haben. In anderen Fallen kiinnte eventuell der allgemeine Hirndruck 
dadurch wirksam werden, dass die Knochenkante des Felscnbeins, fiber die dev 
Trigeminus verliiuft, ungewohnlich scharf ist. Ausser durch Druck konnte 
eventuell aucb durch Zerrung eine Schadigung derTrigeminuswurzel beiTumov 
des Stirnhirns in Frage kommen und zwar dann, wenn durch einen Stimhirn- 
tumor das ganze Gehirn eine Vcrdrangung nach hinten erfahrt. Da die Trige- 
tninuswurzel sehr kurz ist, wiirde schon eine sehr geringe Dislocation derBriicke 
nach hinten eine schadliche dehnende Wirkung ausiiben konnen. Derartige 
Erklarungsversuche wiiren nicht erforderlich, wenn es sich immer nur um eine 
AtTection des crsten Astes bei Stirnhirntumoren handelte. Es ist aber doch, 
soweit mir bekannt, abgesehen von meinem Fall, in dem ganz eigenariige Ver- 
hiiltnisse vorliegen, auch noch in einem anderen Falle eine Betheiligung aller 
3 Aeste des Trigeminus vorgekommen. niimlich in dem von Herrn Oppenheim 
beobachteten, von Reinhardt verblTentlichten Falle, in dem Sensibilitiits- 
storungen in einer ganzen Gesichlshalfte vorlagen. 

Degeneration eines vom Trigeminus in’s Kleinhirn ziehenden Biindels ist 
nicht bemerkt worden, doch wird Vortragender der Anregung des Herrn Jacob- 
sohn folgend, seine Praparate darauf noch einer speciellen Durchsicht unter- 
ziehen. 

Herr Oppenheim: Zur Lchre von der Periodicitat nervbser Er- 
krankungen. 

Der Vortrag ist inzwischen in der No. 1 des Neurol. Centralbl. 1908 ver- 
olTentlicht worden. 


Discussion. 

Herr Ziehen glaubt, dass die von Herrn Oppenheim mitgotheilten Falle 
dem circulilren Irresein zuzurechnen sind. Letzteres tritt zuweilen auch in so 
kurzen Pliascn auf, wie sie in den Fallen des Vortragenden vorliegen. Z. selbst 
hat vor einigen Jahren auf das Vorkommen periodischer Psychosen bei Hirn- 
syphilis ausdriicklich hingewiesen. Es ist gewiss kein Zufall, dass auch unter 
den Fallen des Vortragenden mehrere sich befinden, welche Zeichen einer Hirn- 
syphilis darboten. Ueberhaupt aber ist die Beziehung der periodischen Psy¬ 
chosen zu organischen Hirnkrankheiten (Hirnnarben) nnverkennbar. 

Weiter berichtet Herr Oberndorfer iiber eine von ihm seit drei Jahren 
beobachtetc 65jahrige Dame, die hemiplegisch, hemianasthetisch und hemiatac- 
tisch seit langen Jahren jeden zweiten Tag an der kranken Seite iiber Schmer- 
zen und Zunahme der Gehstorung zu klagen hat. Psychopathisch ist sie nicht. 

Herr Moeli fragt, ob in den vom Vortragenden mitgetheilten Fallen erb- 
1 iclie Belastung vorhanden. 

Herr Liepmann: Das sogenannte periodische Irresein kann man nicht 
in Analogie mit der von dem Herrn Vortragenden behandelten Periodicitat im 
siren gen Sinne setzen. Dieses periodische Irresein verdient seinen Namen 
nicht, indem es sich gar nicht um eine einigermaassen regelmassigekViederkehr 
gleich langer Phasen nach gleich langen Intervallen handelt; also nicht um 
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eine Periodicitat, vvie sie der Lauf der Gestirne, die Menstruation u.s.w. zeigt. 
In Wirklichkeit handelt es sich bei dem periodischen Irresein nur um eine 
mehrfache Wiederholung gleichartiger, aber nicht gleich langer Anfalle mit 
kiirzeren oder langeren Zwischenzeiten. 

Zu beachten ist, dass nicht nur bysterischeKranke, sondern das Publikum 
iiberhaupt zu Selbsttiiuschungen in der Richtung der Rhythmisirung neigt: die 
Angehorigen der Epileptiker erziihlen nicht selten, dass die Anlalle immer zur 
Zeit des Neuroondes oder der Menstruation aultreten, und von dem objectiv 
dazu nicht stimmenden Thatbestand wird das sich nicht Fiigende vernach- 
lassigt oder weggedeutet. Da wir vielfach auf die Angaben der Angehorigen 
und Kranken uns stutzen miisscn, so liegt hierin eine zu beachtende Fehler- 
quelle. 

Ich selbst babe weder bei Manisch-Depressiven, noch bei Epileptikern, 
noch an sonstigen Anfallen Leidenden jemals eine strenge zeitliche Gesetz- 
massigkeit feststellen kbnnen. 

Aus der grossen Verbreitung der sogenannten periodischen Psychosen und 
Neurosen kann man daher nicht auf eine verbreitete Neigung des erkrankten 
Nervensystems zu einer strengen Periodicitat schliessen. 

Herr S. Kalischer: Es erscheint auch mir auffallend, dass unter dem 
Material des Herrn Vortragenden sich verhaltnissmassig so vieleFalle mit orga- 
nisohen Veriinderungen des Nervensystems in Folge von Lues finden. Diese 
Thatsache drangt zur Vermuthung, dass in einzelnen dieser Falle vielleicht 
irgend welche mit der Lues im Zusammenhang stehende toxische oder infec- 
tiose Processe im Organismus die L'rsache dieser periodischen Schwankungen 
sein kdnnten, indem die toxischen Stoffe in einer bestimmten Zeit sich so an- 
sammeln, dass sie jene voriibergehenden Erscheinungen auslosen. Ich bin weit 
davon entfernt, alle oder viele periodisch aufirctende Krankheitserschoinungen 
des Nervensystems mit toxischen oder infectiosen Processen in Zusammenhang 
zu bringen. Dass aber solche Processe zeitvveilig und in bestimmten Abstiinden 
auftretende Erscheinungen auslosen konnen, lehrt unter Anderem die Inlluenza 
des Nervensystems und ihre Folgezustiinde. Hier sieht man nicht selten Neur- 
algien an den verschiedenen Korperstellen, Stimmungsanomalien und andere 
Stbrungen zu bestimmten Stunden oder Tagen periodisch auftreten und meist 
mit Erscheinungen einhorgehen, die auf eine Zunahme oder Ansammlung eines 
toxischen oder infectiosen Stoffes hinweisen, wie allgemeine Abgeschlagenheit, 
Zunahme der katarrhalischen Erscheinungen, leichte Temperatursleigerungen 
u. s. w. Ich mochte hier auch noch an einen anderen Fall erinnern, der eine 
unseren ersten Bacteriologen nahestehende Person betrilTt und seiner Zeit 
gleichzeitig von Geheimrath Jolly beobachtet wurde. Es handelte sich dort 
um einen neurasthenischen Zustand mit periodisch auftretenden starken De- 
pressionen und Angstzustanden bei einer Person, die eine Malaria mit tertianem 
Typus iiberstanden hatte. Hier konnte durch inehrwochentlich vorgenommene 
tagliche mehrfache Blutuntersuchungen erwiesen werden, dass die alle 3 bis 
4 Tage auftretenden psychischen Symptome mit einer Blutveriinderung und 
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Ansammlung von Malariaparasiten einhergingen resp. durch sie bedingt waren, 
ohne dass wesentliche Fiebererscheinungen vorlagen. 

Herr Reich halt die genaue Periodicitat wie sie Herr Oppenheim in 
seinen Fiillen beobachtet hat, fiir eine sehr auffallende Erscheinung. Er hat 
strenge Periodicitat nicht beobachten konnen, vielmehr haben sich ihm stets, 
wo von Kranken oder deren Angehorigen derartiges behauptet wurde, die An- 
gabeti bei Lingerer Beobachtung in der Anstalt als nicht zutrelTend erwiesen. 
llcicli hat insbesondere auf dem Gebiete der Epilepsie die Frage der Perio¬ 
dicitat gelegentlich seiner Untersuchungen iiber Bezielmngen zwischen Epi¬ 
lepsie und Meteorologie an dem grossen Materiale der Anstalt Wuhlgarten — 
es standen ihm iiber 48000 Anfalle, die curvenmassig verwerthet wurden, 
zu Gebote — untersucht. Es zeigte sich, dass zwar vielfach Falle vorkommen, 
in denen eine deutliche Ordnung der Krankheitserscheinungen in der Art zu 
Tage trat, dass wochenlange Zeiten, in denen taglich ein bis mehrere Anfalle 
auftraten, mit wochenlangen Pausen abwechselten, in denen die Kranken vollig 
anfallfrei waren. Aber es handelte sich doch in keinem einzigen Falle um eine 
streng peviodische Wiederkehr. Auch bei den Psychosen, bei denen R. seit 
Jahren der Periodicitat Beachtung geschcnkt hat, hat R. streng periodische 
Falle nie beobachtet. 

Herr Peritz erinnert an von Kaufmann in Halle mitgctheilte Beobach- 
tungen von Diabeteskranken. die bei Vermehrung des Zuckergehalts im Harn 
an Angstzustanden litten, die bei vermindertem Zuckergehalt schwanden. Herr 
Placzek hat einen Fall bei einem Arzt beobachtet. Dieser ist. auch von 
Oppenheim gesehen worden. 

lm Hinblick auf die Bemerkungen Liepmann's bemerkt Herr Ziehen, 
dass die in kurzen Pausen sich wiederholenden Falle von pcriodischem Irresein 
diese Periodicitat sehr ausgesprochen zeigten, wahrend die in langeren Pausen 
auftretenden eine weniger ausgepragte Regelmiissigkeit aufwiesen. 

Herr Oppenheim (Schlusswort): Was den Hinweis des Herrn Ziehen 
anlangt, so habe iclija selbst in meinem Vortrag die Beziehungen meiner Beob- 
achtungen zum circiiliiren bezw. cyklischen Irresein hervorgehoben und die 
Analogien betont. Aber ich kann unmoglich diese Zustande in das circulare 
Irresein aufgehen lassen und sie nur als eine Form desselben betrachten. Wir 
haben doch hier nicht eine psychische Stdrung im Vordergrund stehend, son- 
dern kbrperliche Symptome, vor Allem Schmerzen, dann Erschopfung, Uebel- 
keit, Durst, Appetitlosigkeit etc. Hierzu kommt als secundare Erscheinung die 
Depression. Es ware doch zu weit gegangen, wenn wir einen derartigen Svm- 
ptomencomplex ohne weiteres in das manisch-depressive Irresein aufgehen 
liessen. Aber dieses giebt uns einen Fingerzeig fiir die Deutung unserer Falle, 
es zeigt uns, dass eine solche Tendenz zum alternirenden Auftreten von Krank¬ 
heitserscheinungen in der Anlage des Nervensystems begriindet sein kann und 
zeigt uns das an einem bekannten, relativ haufigen Leiden. Das ist es ja, was 
ich gesagt habe. 
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Erbliche Disposition habe ich in meinen Fallen nicht feststellen konnen, 
lege aber auf dieses negative Ergebniss kein Gewicbt. 

Selbstverstandlich kann man den Angaben der Kranken iiber Periodicitat 
nicht skeptisch genng gegeniiberstehen, ich habe deshalb auch nur iiber Fiille 
berichtet, in denen ich die Erscheinung selbst — und zwar Wochen oder 
donate hindurch — controlliren konnte oder die Controlle von anderen zuver- 
liissigen Collegen ausgefiihrt war. 

DieMittheilungKaliseller's ist gewiss beachtenswerth; es ist ja mdglich, 
dass uns unbekannte Infectionstriiger einen ahnlichen Verlaufstypus, wenigstens 
fiir eine beschriinkte Zeit bedingen konnen, aber die Malaria, von der wir das 
allein wissen, war in meinen Beobachtungen nicht im Spiele. 
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Max Xonne. Syphilis mid Xerveusytem. Neunzehn Vorlesungen lur 
praktische Aerzte, Nourologen und Syphilidologen. Zweite vermehrte und 
erweiterte Auflage. Mit 07 Abbildungen ini Text. Berlin 1009. Verlag 
von S. Karger. G99 Seiten. 

Das ausgezeichnete Werk von Non no liegt nach 6 Jaliren in 2. Auflage 
vor. Eingehende Beriicksichtigung haben die neuen Errungenschaften auf 
diesem Gebiete gefunden, so das Vorkomnien der Spirochaeta pallida, die Cyto- 
Diagnostik und die Eiweiss-Untersuchungen des Liquor cerebro-spinalis und 
endlich die Serum-Reaction des Blutes. 

Die anregende Form in Vortriigen ist beibehalten. Unter weitgehender 
Heranziehung der einschlagigen Literatur und einer iiusserst reichen eigenen 
Erfahrung sind die einzelnen Kapitel abgebandelt. Den Psychiater werden be- 
sonders die Vorlesungen iiber Psycliosen und Neurosen bei Syphilitikern und 
bei Hirnsyphilis und iiber die Beziehungen der Dementia paralytica zur Syphilis 
interessiren. 

Das Werk ist mit einer grossen Anzahl trefTlicher Abbildungen und mit 
einem reichen Literaturverzeichniss ausgestattet. S. 


Walther Spielmeyer, Die Trypanosomeiikranklieiten nml ihre Be- 
zielnmgen zu den syphilogeneii Xervenkranklieiten. Mit sechs 
Tafeln. Verlag von Gustav Fischer. Jena 1908. 106 Seiten. 

Spielmeyer hat seine histopathologischen Studien am Nervensystem 
von vier Schlafkranken (drei mit klinischen Aufzeichnungen) aus dem Ham¬ 
burger Institut fur Schiffs- und Tropenkrankheiten angestellt. Er hebt die Be- 
riibrungspunkte zwischen der Paralyse und Schlafkrankheit hervor. — Auch 
im anatomischen Bild fand er Aehnlichkeiten: starke Vermehrung der Neuro¬ 
glia, Lichtungen im Markfaserbild, an den zelligen Elementen acute und chro- 
nische Verilndorungen; an den Gefassen und Meningen Anhiiufung von Plasma- 
zellen und Lymphooyten. Weiter weist S.auf die Achnlichkeit der sogenannten 
Beschalseuche, der Dourine, mit der Syphilis auf anatomischem Gebiete bin. 
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Auf Grund der Eigenthiimlichkeiten, welclie die Trypanosomenkrankheiten mit 
der Syphilis und ihren nervosen Nachkrankheiten gemcinsam haben, neigt 
Verfasser zu der Ansicht, dass die beiden Krankheitsgruppen dem Wesen nach 
verwandt sind. 

Die interessante Arbeit ist mit schonen Abbildungen ausgestattet. S. 

Carl Pelmau, Psychische (irenzzustande. Verlag von Friedrich Cohen. 
Bonn 1909. 314 Seiten. 

Mit der ihm eigenen gewandten Diction bringt uns Pel man in diesen 
V'ortragen iiber psychische Grenzzustiinde den Niederschlag historischer Studien 
aus friiheren Mussestunden. 

Sehr geschickt sind die Zustiinde und Begebenheiten ausgewahlt, welche 
Gegenstand der Besprechung geworden sind; wie Verbrecher, Selbstmord, 
Konigsmorder, Liigner, Querulanten, Sonderlinge und Narren, AlTecte und 
Leidenschaften, Geiz und Eifersncht, um nur einige der Kapiteliiberschriften 
zu uennen. 

Lesefriichte und reiche eigene Erfahrung vereinigen sich hier zu einer 
anregenden Darstellung, in welcher auch dem Humor und Satyre ihr Rechl 
wird. S. 

Raccke, J., .Manic, Melancholic, Stupor (Dementia acuta), Kata- 
tonie nebst Stellung dieser Krankheitsformen in foro. Sonder- 
Abdruck aus Dittrich’s Handbuch der arztlichen Sachvcrstandigen-Thiitig- 
keit. Wien und Leipzig. Wilhelm Braumiiller. 

In gewandter Darstellung unter Herbeiziehung priignanter Beispiele schil- 
dert Kaocke Symptome und Verlaufsweise der genannten Psychosen und er- 
brtert ihro rechtlichen Beziehungen. S. 

Weygandt, Forensische Psychiatrie. Erster Thoil: Straf- und civil- 
rechtlicher Abschnitt. Sammlung Goschen. Leipzig 1908. 145 Seiten. 

Knappe und klare Zusammenfassung alles dessen, was der psychiatrischc 
Sachverstiindige von den strafrechtlichen und civilrechtlichen Bestimmungen 
wissen muss. Auch das Militiirstrafgesetzbuch hat Beriicksichtigung gcfundcn. 
Zahlreiche eingestreute Beispiele aus der reichen Erl'ahrung des Verfassers er- 
leichtern das Verstiindniss. Dem Sachregister ist ein Verzeichniss aller er- 
wiihnten Gesetzesparagraphen beigegeben. Raecke. 

John Laudstrbin, Ueber Morbus Basedowii. Eine chirurgische und aua- 
tomische Studie. I.-D. Stockholm 1907. 196 Seiten und mohrere Tafeln. 

Verfasser berichlet iiber die von Berg und Akermann im Seraphimer- 
lazareth und in der Privatpraxis operirten Fiille von Morbus Basedow, 54 an 
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der Zahl. — Von diesen sind 3 in unmittelbarem Anschluss an den EingrifT 
gestorben, also eine Operationsmortalitat von 5,5 pCt. 

Fur die Beurtheilung der curativen Wirkung kommen 38 Falle in Be- 
tracht, da ir. 11 Fallen der Zeitraum nach der Operation nocli nicht lange 
genug ist, urn die Wirkung zu beurtheilen. Die ungiinstigsten Resultate sind 
mit Arterienunterbindungen erreicht worden, bessere mit der halbseitigen Ex¬ 
cision, die besten durch Combination von halbseitiger Excision und Unterbin- 
dung einer Arterie auf der entgegengesetzten Seite (hier 80 pCt. Heilung und 
20 pCt. Besserung). 

Die Zusammenstellung der Dauerresultate in den 38 Fallen ohne Riick- 
sicht auf die Art des EingritTes ergiebt in 71,0 pCt. ein gutes Resultat. 

Mit IKilfe der Teichmann’schen lnjectionsmethode gelingt es nachzu- 
weisen, dass die Thyreoidealarterien keineEndarterien sind. sondern dass reich- 
lich Anastomosen normalerweise vorkommen. 

Es werden dann die Opcrationsmothode, die Operationstechnik und der 
Verlauf der Krankheit nach der Operation besprochen. 

Bei der Unzulanglichkeit der internen Mittel (.lodbehandlung, Serum- 
therapie, Rontgenstrahlen) und dem nicht einwandsfrei erwiesenen Erfolg der 
Sympathicusrescctionen und in Riicksicht auf die guten Resultate, welche die 
Strumaexstirpationen aufzuweisen haben, redet Verfasser dieser Behandlungs- 
methode in grosserem Umfange, als bisher geschehcn ist, das Wort. 

Der Zeitpunkt der Operation ist schwer zu bestimmen. Da weit vorge- 
schrittene Herzveranderungen das Resultat der Operation triiben und da die 
schon entstandenen Herzveranderungen sicli nicht zuruckbilden, so ist entschie- 
den zu einer Fruhoperation zu rathen. 

Ein besonderes Kapitel beschaftigt sich mit der Erkliirung der Entstehung 
der Augensymptome. Verfasser geht von der Deduction aus, dass eine natiir- 
liche Ursache des Exophthalmus vorhanden sein muss, und dass sich in der 
Orbita contractiles Gewebe (glatte Muskulatur) findet, das bisher der Aufmerk- 
keit entgangen ist. 

An geeigneten Schnitten ist es gelungen nachzuweisen, dass sich in der 
Orbita eine glatte Muskulatur findet. Unter anderem beschreibt er einen cylin- 
derformigen glatten Muskel, vvelcher den vorden Theil des Bulbus umschliesst. 
Dieser Muskel scheint geeignet, den Exophthalmus hervorzurufen in Folgc der 
Sympathicusreizung (Erweiterung der Lidspalte, Vordrangen des Bulbus). 

Aetiologisch scheinen die Infectionskrankheiten eine Rolle zu spielen. S. 

Bone lie. Contribution it I’etude de 1‘ctiologie do la maladie de 

Friedreich. Bruxelles, L. Severoyns. 1905. 100 Seiten. 

Verfasser nimmt auf Grund eigener und der in der Literatur niederge- 
legtenBeobachtungen an, dass die Fr ied reich 'sche Krankheit ihre Entstehung 
einer Entwickelungshemmmung der Hinterstrange verdankt. Diese wird durch 
hereditare Veranlagung bodingt. S. 
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Allred Petren, Ueber SpRtheilung von Psychosen. Eine monogra- 
phische Studie. 1,-D. Stockholm 15108. 324 Seiten. 

Die sehr fleissige Arbeit bringt eine Zusammenstellung aller aus der Lite- 
ratur bekannt gewordenen Falle von Spiitheilungen und berichtet iiber acht 
eigene Beobachtungen. Die Mchrzahl der Spiitgenesungen mit vollstandiger 
Heilung gehort dem manisch-depressiven lrresein an. Die grdsste Anzahl von 
Spiitgenesungen woist dann die Katatonie auf. Auch bei mehr acut auftreten- 
den paranoiaiihnlichen Fsychosen sind Spiitgenesungen beobachtet. Noch nach 
mehr als zehnjahriger Dauer kommt es zu Heilungen. Mit ltecht hebt Ver- 
fasser hervor, dass diese Thatsache sehr zu beriicksichtigen ist bei Unheilbar- 
keitserkliirungen zum Zweck der Ehescheidung. Ausfiihrliche Tabellen erleich- 
tern die Uebersicht iiber die Falle. Die Literatur ist in ausserordentlicher 
Griindlichkeit beriicksichtigt. — Starkere Hervorhebung hatte vielleicht ver- 
dient, dass auch die reine Melancholie, besonders des hoheren Alters, noch 
nach mehrjiihriger Dauer in Heilung ausgehen kann. S. 

J. P. Karpins. Znr Keiintniss der Variabilitiit und Vererbung am 
Centralnervensvstein des Menschen und einiger Sangethiere. 

Mit 57 Abbildungen im Text und G Tafeln in Lichtdruck. Leipzig und 
Wien. Franz Deuticke. 15*07. 162 Seiten. 

Karplus hat seine sorgfaltigen Untersuchungen am Centralnervensystem 
von Menschen (26 Gruppen) und von 'I’hieren (Macacus, Hunden, Katzen, 
Ziegen) angestellt. 

Er glaubt beim Menschen eine Familieniihnlichkeit des Gehirns gefunden 
zu haben und schliesst daraus auf Vererbung der Grosshirnfurchen. Der ge- 
sammte Habitus und einzelne Varietalen kdnnen vererbt werden. Beim Macacus 
iindet sich nur ausnahmsweise eine Familieniihnlichkeit zwischen Mutter und 
Kind. Hier herrscht eine frappante Uebereinstimmung der beiden Hemispharen 
desselben Gehirns vor. 

Beim Menschen dill'eriren die Hemispharen beziiglich der Furchenvarie- 
taten sehr. Bestatigung dieser Befunde an grosserem Material vorausgegesetzt, 
liesse sich vermuthen, dass die von einander abweichenden Furchenvarietiiten 
der Hemispharen eines hocli ditTerenzirten Gehirnes in hoherem Grade die Nci- 
gung zu hereditiirer Uebertragung zeigen, als die auf beiden Seiten iiberein- 
slimmenden Varietaten des weniger hoch ditTerenzirten Gehirnes. 

Verfasser hoflft, dass der von ihm eingesohlagene Weg der l'amiliiiren Ge- 
hirn- und Ruckenmarksuntersuchungcn Anstoss zu weiteren Untersuchungen 
geben wird. S. 

S. Jellinek, Medicinische Anwemliiugen der Elektrieitat. Aus: 
Baumann und Rellstab ,,Die Schwachstromtechnik in Einzeldarstel- 
lungen“. Bd. III. Mil 149 Abbildungen im Text. Miinchen und Berlin. 
Druck und Verlag von R. Oldenbourg. 11*06. 458 Seiten. 

Das vorliegendc Buch ist eine gute Orientirungssehrift iiber die Anwen- 
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dung dor Eloktricitat in der Medicin und beansprucht wegen seiner Reich haltig- 
keit und der klaren Darstellung in den einzelnen Abschnitten unter denWerkcn, 
welche demselben Thcma gewidniet sind, einen hervorragenden Platz. S. 

Gruber und Kraepeliu, Wandtalelu zur Alkoholfrage. Erlautcrungen 
nebst den 10 verkleinerten Tafeln in mehrfachem Farbendruck. Miinchon. 
.1. J. Lehmann's Verlag. 

Auf instructive!) Tafeln wird die wirthschaftliche Bedeutung des Alkohols 
behandelt. 8. 

Luigi Mongesi, Patologia specials delle liialatti ineutali coil som- 
mari coii.siderazioni medico legali per gli studeiiti, medici 
pratici e giuristi. Con 2G tavole. Ulrico Hoepli. Milani 1907. 

Ein kurzer Leitfaden der Psychiatric. S. 

J. Finckh, Das lieutige Irrenwesen. Leitfaden lur Angohorige und 
Plleger von Geisteskranken. Verlag der iirztlichen Rundschau (Otto Gme- 
lin). Miinchen 1907. Mit 7 Abbildungen im Text. 72 Seiten. 

Eine allgemein verstandliche Darstellung zur Aufklarung des Publi- 
kums. S. 

J. Ingegiiieros, Le Langage musical et ses troubles hysteriqnes. 

Paris, Felix Alcan, 1907. 208 Seiten. 

Anlehnend an die Untersuchungen von Charcot und anderen Autoren, 
welche sich mit dem Musiksinn beschiiftigt haben, theilt Verfasser dieStorungen 
des Musiksinns ein nach den bei der Aphasie beobachteten Formen. Er spricht 
von Amusie, Hypermusie und Paramusie. Bei den Hysterischen werden alle 
moglichen Formen der musikalischen Ausdruckweise beobachtet. Sie kdnnen 
total oder partiell sein, sensoriell oder motorisch. Aus eigener Beobachtung 
fiihrt er Beispiele an. S. 

Georg Voss, Klinische Beitrage zur Lehre von der Hysteric nach 
Beobaohtnngen aus dem Nordwesten Russlands. Verlag von Gustav Fischer, 
.lena 1909. 300 Seiten. 

Verfasser, der das NVesen der Hysterie in einer Hemmungsbildung der 
Hirnrinde suoht, behandelt eingehend die hysterischen Storungen der Sensi- 
bilitat, Rellexe, Motilitat und die vasomotorisch-trophischen Erscheinungen, 
wahrend die „psychischen Veriinderungen u eine verhaltnissmiissig kurze Be- 
sprechung finden. Auffallend ist, dass die nur auf Grund subjectiver An- 
gaben zu constatirende Gesichtsfeldeinongung als ^objectives Merkmal“ auf- 
gefiihrt wird. Das Literaturverzeichniss am Schluss der fleissigen Arbeit enl- 
halt 870 Nummern. Raecke. 
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XXVIII. 

Die akute Paranoia. 

Von 

Prof. Dr. Thomsen 

in Bunn. 


JJer Schwerpunkt der nachfolgenden Darstellungen. welche die Existenz 
einer echten idiopathischen akuten Paranoia nicht nur behaupten, 
sondern aucb beweisen wollen, Iiegt naturgemiiss auf den Krankheits- 
geschichten mit ihren Katamnesen. 

Ich verdanke den grosseren Teil derselben der Liebenswurdigkeit 
meines Freundcs Geheimrat Siemerling in Kiel und seinem lebhaften 
Interesse an der Frage der akuten Paranoia. Sie stammen aus der 
Tiibinger resp. Kieler Klinik. 

Ein kleiner Teil gehfirt zu meinen eigenen Beobachtungen aus Bonn. 

Es ist nicht wohl moglich, die Frage der „akuten Paranoia 1 ', deren 
Vorhandensein oder Berechtigung ja bis in die jiingste Zeit von niass- 
gebenden Seiten bestritten und ebenso lebhaft behauptet worden ist, zu 
behandeln, ohne uberhaupt die gauze Paranoiafrage aufzurollen. Wir 
werden uns nie daruber einigen, ob es eine akute Paranoia gibt und 
ob die Anerkennung einer solchen selbstandigen Krankheitsform sicli 
klinisch begriinden liisst, resp. ob sie einen Gewinn fiir unser diagno- 
stiscb-prognostisches Wissen und Verstehen bedeutet, wenn wir uns nicht 
vorher fiber Wesen und Unifang der „Paranoia" im allgemeinen ver- 
stiindigt haben. Wie weit wir von einer solchen Verstandigung noch 
entfernt sind, wie wiinschenswert sie aber andererseits ist, das wird sicli 
aus den nachfolgenden Darlegungen ergeben. 

Ich babe das historisch kritische Keferat iiber die Paranoia in zwei 
Abschnitte geteilt. Der erste umfasst die Zeit his zu der grossen Para- 
noiadebatte, welche sich an das Cramer-Boedekersche Keferat im 
Jahre 18‘J3 anschloss und fasst die Anscbauungen, wie sie damals 
herrschten und sich entwickelt batten, zusamruen. Der zweite Abschnitt 
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gibt die Anschauungen dor Gegenwart (1908) fiber das Wesen und das 
Kraukheitsbild der Paranoia im Lager der Anhanger und Geguer wieder. 
Aber nicht kritiscb-polemische Erorterungen konnen uns auf der Suche 
nach Klarheit und Einigkeit helfen, sondern nur vollstandige und zu- 
verlAssige Krankeugeschichten. 

I. Die Entwickelniig dei* Paranoialehre bis 1893. 

Machen wir zunachst eine Inventur der psychiatrischen Eormenlehre 
fur das Jahr 1893. 

Die Lehre von der sekundaren Entstehung der Verriicktheit aus atTek- 
tiven Storungen war bereits fast vergessen und damit die Bezeichnung der 
„primaren u Verriicktheit 1 ) obsolet und uberfliissig geworden. 

AIs selbstandige, festbestimmte, inSymptomatologie, Verlauf undAusgang 
scharf umrissene und von den anderen Psychosen genau abgegrenzte Krank- 
heitsformen waren 1893 allgemein anerkannt die Manic, die Melancholic, die 
zirkularen Irreseinsformen, die Paralyse. Auch liber die Selbstandigkeit der 
sonilen Psychosenformen, der Imbezillitiit, der hysterischen und epileptischen 
Seelenstorungen bestand bereits eine gewisse Einmiitigkeit, wcnn sie auch im 
ganzen mehr als Krankheitsbilder, denn als Krankheitsformen gewiirdigt wur- 
den. Weitestgehende Meinungsverschiedenheiten bestanden aber demgegeniiber 
iiber das Wesen der intellektucllen, in der Hauptsache durch eine Storung der 
Verstandestatigkeit durch Sinnestiiuschungen und Wahnbildung charakterisier- 
ten Irreseinsformen. Besonders gilt das fiir die akuten, mit erheblicher Storung 
des formalen Gedankenablaufes, mit starker Beteiligung der AfTekte und mit 
motorischen Storungen einhergehenden Krankheitsbilder. 

Nach der eben gegebenen allgemeinen Einteilung mussten ja alle funk- 
tionellen unkomplizierten akuten oder chronischen Seelenstorungen, soweit sie 
nicht dem affektiven oder zirkularen Irrsein angehorten, im wesentlichcn der 
„V'crstandeskrankheit“, die man friiher als „Verrucktheit“ oder als „\Vahnsinn“ 
und 1893 fast allgemein als n Paranoia u bezeichnete, zugerechnet werden. 
Freilich begann die Schwierigkeit erst an einer gevvissen Stellc. Es wurden 
die Geisteskrankheiten friiher ganz wesentlich nur in den Anstalten beobachtet. 
Auf dem dort behandelten, 1 oft recht spat erst zur Beobachtung gelangten und 
vorzugsweisc chronischen Krankenmaterial wurde die KlassiRkation der Psy¬ 
chosen aufgebaut, die von Anlang an ein philosophisch-aprioristisches Gepriige 
trug und von dem Wunsche getragen war, ein Einteilungsprinzig nach den vor- 
ausgesetzten verschiedenen Qualitaten der normalen Psyche (V T orstellen,E m- 
pfinden, Woollen) zu schafTen, also rein psychologisch nach den hauptsachlich 

1) Snell, UeberMonomnnie als primiire Form der Seelenstdrung. Laehr. 
22. 1865. — Derselbe, Ueber die verschiedenen Formen des Wahnsinns. 
Laehr. 30. 1874, erkennt neben seinem auf Halluzinationen basierten primaren 
Wahnsinn einen sekundaren, aus Melancholie hervorgehenden, inBlodsinn endi- 
gendon Wahnsinn an. Er beschreibt auch 2 Fiille akuten Wahnsinns. 
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ins Auge fallenden psychischen Syraptomen. Das scheinbar so einfache Bild 
der chronischen Paranoia zeigte sich in einer sehr grossen Zahl von Fallen 
alien Beobachtern inDeutschland und anderswo in so charakteristischer Form, 
bot in Symptomatology, Verlauf und Ausgang in alien wesentlichen Ziigen 
eine von den iibrigen erwahnten funktionellen Psychosen so grundverschiedene 
Einheit, dass die „Paranoia chronica" als ruhender Pol in der Erscheinungen 
Flucht erschien, und dass iiber diese Krankheitsform eine ziemlich allgemein 
gleiche Anschauung bis 1893 bestand oder wenigstens anscheinend bestand. 

Es lag das daran, dass die Art und Gruppierung der Symptome wenig¬ 
stens bei den typischen Fallen, eine so einfache, eine so leicht und einheit- 
lich zu deutende war, dass in dieser Beziehung das Krankheitsbild sich dem 
der „affektiven Storungen" ebenbiirtig an die Seito stellen konnte. 

Aber sowie man auf die atypischen Fiille, auf die akuten oder akut 
beginnenden Formen kam, begannen bereits die Schwierigkeiten, sowohl die 
klinischen, insofern das Krankheitsbild nach Symptomatology, Verlauf und 
Ausgang sich doch ganz anders gestaltete, als bei den typisch chronischen 
Formen, als auch die psychologischen, insofern als die Deutung der Einzel- 
symptome, ihre isolierte und gegenseitige Wertnng doch ganz ausserordentlich 
schwierig und dem subjektiven Ermessen des einzelnen Beobaehters iiberlassen 
erschien. Daher gab es bald zwei Stromungen unter den Psychiatern. Die 
einen bemuhten sich, innerhalb der „Paranoiagruppe u verschiedene Unter- 
abteilungen von einander abzugrenzen unter gleichzeitigem Festhalten des 
HauptbegrilTes. Dabei legte man den Hauptwert auf die Symptomenkomplexe 
und ihre psychologische Deutung. Die andere Richtung suchte dagegen unter 
Betonung der rein klinischen Gesichtspunkte gewisse Krankheitsbilder aus der 
Paranoiagruppe als iiberhaupt nicht dazu gehorig, auszuscheiden und als 
selbstiindige Krankheitsbilder hinzustellen. Immerhin war, wie gesagt, die 
Einstimmigkeit der Autoren iiber das Wesen der chronischen Paranoia eine 
ziemlich grosse: allgemein definierte man die Krankheit als eine ganz allraah- 
liehe primiire oder besonders liaulig halluzinatorisch bedingte Wahnbildung 
(Verfolgungs- und Grossenideen) absolut chronischen und systematischen 
Charakters, welche langsam fortschreitet und allmiihlich sich der ganzen psy- 
-chischen Personlichkeit des Erkrankten bemachtigt. 

Don Affekten wies man dabei nur eine sekundiire oder beilaufige Rolle 
zu. Die Stimmung ist dabei eine lediglich reaktive, dasHandeln ist die logische 
Konsequenz der Wahnideen, das Bewussisein ist erhalten, ebenso die Besonnen- 
heit, nur im Anfang oder voriibergehend kommen kurz dauernde Zustiinde von 
Aufregung mit Verwirrtheit oder Stupor vor. Der Ausgang ist Fortbestehen 
der chronischen Wahnbildung resp. Stillstand derselben, event. Zerfall des 
Wahnsystems (also eine gewisse Geistesschwache), aber weder Heilung, nocli 
tiefere Verblddung. 

Dieser Definition gab Westphal 187(5eine bestimmte, scheinbar dog- 
matische Form unter Betonung des ofters vorhandenen, fiir die Entstehung 


1) Westphal, Ueber die Verrucktheit. Laehr. 34. 1878. 
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depressiver Wahnideen wichtigen hypochondrischen Vorstadiums. Gleichzeitig 
entwarf er in kurzen scharfen Umrissen das Bild der ,,akuten Verriicktheit“ als 
einer akut ausbrechenden, wesentlich halluzinatorischen, rasch verlaufenden 
heilbaren Unterform der Verriicktheit. Es ist nicht Westphals Schuld, 
dass seine Festlegung der Einheit des Begriffes „Verriicktheit u (Paranoia) in 
chronischer und akuter Form der weiteren Forschung tatsachlich einen gewissen 
Hemmschuh anlegte. Ihm passierte, was ihm bei den „Zwangsvorstellungen u 
auch passiert ist. Er hatte nur eine bestimmte Gruppe eigener Beobach- 
tungen bei seiner Schilderung im Auge, an denen er das scharfe Krankheits- 
bild entwickelte und liess andersartige ahnliche Krankheitsbilder in dem 
Moment ganz ausser Betracht. Aber da er sein Bild der akuten Verriicktheit 
im Rahmen der chronischen Verriicktheit und im Zusammenhang mit derselben 
entwarf, so wurde seine Schilderung verallgemeinert. Seiner Meinung haftete 
grosse Autoritiit an, und so dehnten seine Anhanger seine Lehre auf alle 
Formen, die in den wesentlichen Ziigen dem von ihm geschafifenen Krankheits- 
bilde entsprachen, aus. Abweichende Bilder und Meinungen wurden als nicht 
zu Recht bestehend anerkannt. Aus der Westphalschen Anregung — denn 
das wollte sie sein, da er ja nur eine aphoristische Schilderung des Bildes 
ohne genaue Krankengeschichten gab — wurde ein Dogma: Alles, was nicht 
afifektive Storung war, gehorte zur ,,Paranoia!“ 

Ganz ohne Widerspruch blieb diese Auffassung keineswegs. 

Krafft-Ebing trennte von vornherein scharf Wahnsinn (akut) von Ver- 
riicktheit (chronisch) und sah in beiden Formen ganz verschiedene Ivrank- 
heiten. 

Andere Autoren suchten mit Rucksicht auf die Sinneserregung und die 
Halluzinationen die Bczeichnung „Wahnsinn“ fiir die wesentlich halluzinato¬ 
rischen Formen einzubiirgern, oder aber an die Stelle von „Verriicktheit“ zu 
setzen: Schafer [18S0] 1 ), Schiile [1886] 2 ), Krafft-Ebing [1888] 3 ), 
Kirchhoff [1892] 4 ). Sie legen entweder dem Verlauf, ob akut oder chronisch, 

1) Schafer, Bemerkungen zur psychiatrischen Formenlehre, Laehr, 36, 
1880, betont die Haufigkeit der Halluzinationen (daher „Wahnsin“ in akutem 
und chronischem Verlauf und originarer Wahnsinn) und das rasche Uebergehen 
wahnsinniger Mutmassungen und Einfalle in feste Ueberzeugung infolge von 
krankhafter Kritiklosigkeit als wesentliches Symptom der Krankheit. 

2) Schiile, Klinische Psychiatric, 1886. Handburch der Geisteskrank- 
heiten 1878, sieht in den Sinnestauschungen das Bestimmende des Wahnsinns 
(akut, chronisch, attonisch), sie triiben Kritik und Reflexion. Originiire Ver- 
riicktheit und Querulantenwahn rechnet er nicht zur Verriicktheit. 

3) Krafft-Ebing, Lehrbuch der Psychiatrie 1879, sieht dasWesentliche 
der chronischen Verriicktheit in dem Wahn und der aufgehobenen Kritik, 
trennt aber den akuten Wahnsinn als zu den Psychoneurosen gehorig, streng 
von der chronischen Verriicktheit, die er zu dem „Entartungsirresein“ rechnet 
und bei der weder lleilung, noch Verblbdung beobachtete. 

4) Kirchhoff, Lehrbuch der Psychiatrie 1892, statuiert die Paranoia 
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nureinebeilaufigeBedeutungbei(Schafer), oder sietrennen gewissenicht hallu- 
zinatorische Formen (Schiile) ganz davon los, einzelne Autoren (Mendel) 
halten auch noch daran fest, dass es eine sekundiire Paranoia neben der pri- 
maren gibt. 

Kraepelin 1 ), der 1889 noch wesentlich symptomatologisch trennt und 
verbindet, der „Wahnsinn“ mit Ausgang in Schwachsinn (halluzinatorisch und 
kombinatorisch) neben der „Verriicktheit u (hypochondrische Verriicktheit, Que- 
rulantenwahn und originare Verriicktheit) auffiihrt 2 ), betritt 1892 3 ) den rein 
klinischen Weg und bezeichnet nur die absolut chronischen fortschreitenden 
Wahnbildungen konstitutionellen Charakters 4 ) als „Paranoia“. Er scheidet aus 
der Paranoiagruppe alle Formen von Amentia, Wahnsinn, akuter Paranoia, 
ausserdem aber alle Beobachtungen aus, in denen hochgradige Zerfahrenheit 
und Zusammenhangslosigkeit der Wahnbildung auf tiefgreifende geistige 
Schwache hinweist — er rechnet sie zur „Hebephrenie u . — Diese Falle heilen 
oder verbloden, werden aber nicht chronisch, wie die „Verriicktheit u . 

Ziehens [1892] 5 ) Bestrebungen gingen einen ganz anderen Weg. Indem 
er bei der Paranoia die Symptome, wesentlich psychologisch von den Assozia- 
tionsvorgangen ausgehend, beurteilte, gelangte er zu einer Aufteilung der ein- 
zelnen Formen nach psychologischen Gesichtspunkten, woboi er klinische, ihrem 
Verlaufe und wesentlichen Krankheitsbilde nach zusammengehorige Krankheits- 
bilder von einander trennt und den Hauptwert auf die Deutung der psychi- 
schen Einzelsymptome, das jeweilige Verhaltnis von llalluzinationen undWahn- 
ideen zu der Stdrung des Assoziationsablaufes (Inkoharenz) legt. Wahrend bis- 
her stets gelehrt wurde (Westphal), dass die Affekte bei der Paranoia chronica 
nur eine sekundiire Beteiligung zeigten, wahrend Bewusstsein und Besonnen- 
heit nur sekundiir infolge von lebhaftenSinnestiiuschungen eine voriibergehende 
Storung aufweisen (sekundare Inkoharenz), behauptete Ziehen, dass den pri- 
miiren formalen Storungen des Vorstellungsablaufes eine dominierende Rolle 
zufalle, dass es bei der Paranoia eine primare Beschleunigung der Ideenasso- 
ziation mit primiirer positiver Gefiihlsbetonung, also primare Ideentlucht gabe. 
Desgleichen betonte er das Vorkommen primiirer Denkhemmung und einer 


mit drei Unterformen: Wahnsinn (Amentia und akutes halluzinatorisches Irre- 
sein), Verriicktheit (Paranoia chronica) und Verwirrtheit (sekundiiren Schwach- 
sinn). Irn Wahnsinn werden Wahnvorstellungen und Halluzinationen rasch 
zu einem System verarbeitet. Stets sind starke Affekte dabei mitwirkend, zu- 
weilen ist der Wahnsinn nur ein akuter Teil der Verriicktheit mit giinstigem 
Verlauf. 

1) Kraepelin, Psychiatrie. III. Aufl. 1889. 

2) Ausserdem stellt er einen katatonischen Wahnsinn und eine katato- 
nische Verriicktheit auf. 

3) Kraepelin, Die Abgrenzung der Paranoia. Mendels Zentralbl. 1892. 

4) d. h. im Individuum vorgebildet und mit ihm wachsend. 

5) Ziehen, Ueber Storungen des Vorstellungsablaufes bei Paranoia. 
Westphal. 24. 1892. 
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primaren Inkoharenz (Dissoziation). Alle drei Primarerscheinungen sind nach 
Ziehen ursachlich unabhangig von Wahnideen und Sinnestauschungen. Da 
aber nebenher Wahnvorsteilungen und Sinnestauschungen fast stets vorhanden 
sind, rechnet er diese Formen zur Paranoia. 

Der Unterscheidung von Paranoia simplex und hallucinatoria legt er keine 
Bedeutung bei; bei beiden Formen kommen Wahnideen primarer Natur und 
Sinnestauschungen gleichzeitig vor, in verschiedener Starke pradominierend. 
Er statuiert einc dissoziative, eine halluzinatorische und eine einfacho Para¬ 
noia, je nach dem Pradominieren der Einzelkomponenten des Krankheitsbildes. 

Cramer [1893]') beschiifiigt sich in seinem Referat wesentlich mit dem 
Begriff der Paranoia, nicht mit den Formen. Auf dem Boden einer Verande- 
rung einer oder mehrerer Komponenten der Verstandestatigkeit (einer Storung 
der Funktionen, nicht, wie Hitzig annimmt, einer geistigen Schwache) entsteht 
das Krankheitsbild der Paranoia. Die Komponenten sind immer dieselben: 
Wahnideen, Sinnestauschungen und Storung des Vorstellungsablaufs (Inko- 
hiirenz). Jede Komponente 1st unabhangig von den beiden anderen, kann aber 
auf jede derselben einwirken. Die Starke, mit der die einzelnen Komponenten 
auftreten und ihre Kombination kann sehr verschieden sein, daher kann denn 
auch die Paranoia unter sehr verschiedenen Bildern — Verriicktheit, halluzi- 
natorischer Wahnsinn, Verwirrtheit — auftreten. Die Sinnestauschungen cr- 
zeugen und verstiirken den Wahn; derselbe kann aber auch primar aus Beach- 
tungswahn, selbst aus Zwangsvorstellungen entstehen. Die Eigenbeziehung 
iibt einen zwangsmassigen Einfluss. Aus Eigenbeziehung und Sinnestauschungen 
kann Storung der Assoziation, also seknndiire Inkoharenz entstehen, doch kann 
die primare Inkoharenz ihrerseits Wahnvorsteilungen (wie im Traum) erzeugen. 
Da aber die drei Kardinalsymptome unter sich eng verwandt und genetisch 
gleichartig sind, so gehoren samtliche Krankheitsbilder, bei denen sie zusammen 
oder einzeln nachweisbar sind, und die Storung der Verstandestatigkeit her- 
vorrufen, zur Paranoiagruppe. Die Affekte sind nach Cramer dabei iiberall 
und immer nur sekundar gestort oder beteiligt. Die wesentlich durch Inko¬ 
harenz bedingte Verwirrtheit tritt symptomatisch auch im Rahmen des n Wahn- 
sinnes u und der Verriicktheit auf. 

Ueber die Ursachen der chronischen Paranoia sind die Autoren verschie¬ 
dener Meinung. Einzelne halten sie fur eine Erkrankung, die nur bei Be- 
lastung vorkommt. Andere betonen, dass die Erblichkeit keine besondere Rolle 
spiele, sogar sehr gering sei im Verhiiltnis zu anderen Psychosen. Das Gleiche 
gilt von der Degeneration: dieselben Formen werden von verschiedenen Autoren 
den Psyclioneurosen und dem Entartungsirresein zugewiesen. 

Die Frage der urspriinglichen geistigen Scbwiiche wird bald bejabt, bald 
verncint, dem Alkobol bei den chronischen Formen durchweg mehr die Rolle 
des auslosenden Momentes als der Ursache zugeteilt. 

Im grossen und ganzen liisst sich also als Majoritatsansicht der psychia- 

1) Cramer-Boedecker, Referat iiber ,,Paranoia“, Verein deutscher 
lrrenarzte. Laehr. 1893. 
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trischen Welt von 1893 iiber die chronische Paranoia ln'nstellen, dass es sich 
dabei um eine funktionelle Psychose clironischer Natur handelt, welche charak- 
terisiert ist durch Wahnideen und Sinnestiiuschungen bei sekundaren Affekten 
und erhaltenerBesonnenheit,langsamfortschreitendesWahnsystem, Ausgangnicht 
in Blodsinn, keine Heilung. Ueber die akut odersubchronisch beginnenden resp. 
mit massenhaften Sinnestauschungen und Stdrung des Assoziationsablaufes ein- 
hergehenden chronischen Formen bestand eine gewisse Uneinigkeit. Die Einen 
wolltcn dieselben als „Wahnsinn“ von der Paranoia ganz loslosen, als selb- 
standigesKrankheitsbild oder aber wenigstens ein besonderes, nach Symptomen, 
Verlauf und Ausgang (Blodsinn) verschiedenes Bild von der „Verriicktheit“ 
innerhalb der Paranoia abtrennen. Die Anderen sahen in diesen Zustanden 
nur Episoden und „Schiibc u im Rah men der gewbbnlichen chronischen Para¬ 
noia und konzedierten, dass in solchen Fallen dasWahnsystem „rasch zerfalle“ 
und daher der Kranke als „geistig schwach“ oder verblbdet erscheine. 

Der uegensatz ist grosser als er damals schien; dass er weniger empfun- 
den wurde, beruht darauf, dass man eben doch wesentlich symptomatologisch 
und psychologisch die Falle analysierte, weniger rein klinisch. Starker prallten 
die Meinungen bei der „akuten Paranoia“ aufeinander. 

Bei einem Riickblicke auf die Entwickelung der Anschauungen iiber das 
Wesen der akut beginnenden und verlaufenden Formen vor 1893 sehen wir, dass 
erst allmahlich eine Trennung derselben versucht wird, und dass in zunehmen- 
dem Masse das Bestreben sich geltend macht, nicht Symptome und Krankheits- 
bilder zu schildern und zu analysieren, sondern klinische, nach Aetiologie, 
Symptomatologie, Dauer, Verlauf und Ausgang glcichartige und wohl charak- 
terisierte Krankheitsformen zu erkennen und gegen einander abzugrenzen. 

Snell [1865] x ) kennt den akuten Beginn (den er aber als selten be- 
zeichnet), charakterisiert durch stiirmische Erscheinungen mit Halluzinationen 
ohne Angst, Depression und Jdeenflucht. Nach einigen Wochen klingt die Er- 
regung ab, und es bestehen Grossenideen. Also keine akute heilbare Form. 

Fiirstner [1875] 2 ) schildert als Erster das „akute halluzinatorische Irre- 
sein u der Wochnerinnen mi Ausgang in Heilung. Seine Schilderung entspricht 
der einer akuten halluzinatorischen Paranoia, doch betont er die steigende 
Verwirrtheit, die heftige motorische Erregung und das stuporose Endstadium 
sowie das Fehlen der Hereditat. 

Westphal [1876] 3 ) gab 1876 eine Schilderung der chronischen und 
akuten Form der „Verriicktheit“, der er gemeinsame konstituierende Elemente 
(abnormer Vorgang im Vorstellen mit oder ohne Halluzinationen, sekundiire 
Stimmungen undAffekte) vindiziert und die er als gemeinsame Krankheitsform 
zusammenfasst. 

Die akute Verrucktheit entwickelt sich plotzlich aus voller Gesundheit, 

1) Snell 1. c. 

2) Fiirstner, Ueber Schwangerschaft-und Puerperalpsychosen. West¬ 
phal. 5/1875. 

3) Westphal 1. c. 
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indem massenhafte (Gehdrs-)Halluzinationen auftreten zusammen mit mehr oder 
weniger systematisierten Wahnideen. Die AITekte sind sekundar stark gestort, 
es besteht anfangs oder zeitweise formale Denkstorung (Verwirrung), moto- 
rische Erregung oder Ileramung kann sich hinzugesellen. Der Verlauf ist giin- 
stig; es tritt Heilung ein. 

Diese sehr aphoristische Schilderung, welche wesentlich die halluzinato- 
rische Form der akuten Paranoia wiedergibt und bei der Westphal sicherlich 
eine ganz bestimmte Gruppe cigener Beobachtungen (deren Krankheitsgeschich- 
ten er nicht in extenso gibt!) vorschwebte, hat infolge missverstiindlicher Ver- 
allgemeinerung durch die Anhanger von der Lehre der Verriicktheit dazu ge- 
fiihrt, dass alle akuten. mit Wahnvorstellungen, Sinnestiiuschungen und sekun- 
daren AITekten einhergchenden funktionellen Psychosen als „ Verriicktheit 11 und, 
soweit sie heilten, als „akute Verriicktheit 11 bezeichnet wurden. 

Aus einer Anregung zu weiterem fruchtbaren Forschen wurde gegen den 
Willen des Lehrers ein Dogma. Der Sprachgebrauch schuf dann eincn ge- 
wissen Unterschied zwischenWahnsinn, d. h. der wesentlich halluzinatorischen, 
und Verriicktheit, der wesentlich nicht halluzinatorischen Form der intellek- 
tuollen Geistesstorung, doch wurde dieser Unterschied nie streng festgehal- 
ten, sondern beide Ausdriicke immer mehr oder weniger in demselben Sinne 
gcbrancht. 

In der Folge zeigte sich aber doch bald, dass so einfach die Sache nicht 
lag. Man beobachtete einerseits akute Fiille mit systematischen Wahnideen 
fast ohne Sinnestauschungen mit ganz odor fast ganz erhaltener Besonnenheit. 
Andererseits sah man Falie, wo die massenhaften Halluzinationen eine erheb- 
liche Storung des Bewusstseins mit Erregung zur Folge batten, schliesslich 
auch Fiille, in denen von vornherein die schwerste Benommenheit das Bild 
beherrschte. Man konstatierte sehr verschiedene Ausgiinge: Heilung, chronische 
Paranoia, Verblodungszustande, man sah Uebergange von akut sowie subchro- 
nisch bis chronisch itn Verlauf. Man konnte sich der Ueberzeugung nicht ver- 
schliessen, dass die Ursachen ganz verschiedene waren und das Krankhoitsbild 
im Aussehen, Verlauf und Ausgang beeinflussten. Man machte aber vorlaufig 
noch keinen Unterschied zwischen akutem und chronischem Verlauf, sondern 
sah darin mehr eine Zufalligkeit, identifizierte folglich auch Anfangszustande 
und Episoden im Rahmen der chronischen Paranoia mit der endgiiltig akuten, 
aber heilbaren Form. 

Schaefer [1880]trennte die Fiille mit ausgesprochen halluzinatori- 
scher Wahnbildung als Wahnsinn von der Verriicktheit ab und statuierte einen 
Wahnsinn in akutem und chronischem Verlauf. Er sah in den Halluzinationen 
dio wesentlichste Quelle der Erregung, der Unklarheit und der kritiklosen 
Wahnbildung. Die Verschiedenheit der Wahnbildung, selbst der phantastisch- 
sten, von derStorung des Zusammenhanges der Ideen, der Verwirrtheit, konnte 
den Beobachtern natiirlich nicht entgehen, ebenso wenig die Tatsache, dass 
diese Verwirrtheit einmal als voriibergehende Erscheinung im Rahmen an- 


1) Schafer 1. c. 
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derer Psychosen, das andere Mai aber als selbstandiges akutes Krankheitsbild 
auftrat. 

Fritsch [1881] J ) trennt die „idiopathische Verwirrtheit 4 ' (Paranoia acuta) 
von dem „primaren Wahnsinn 44 (Paranoia chronica), wenn er auch das Vorkom- 
men des gleichartigen Zustandsbildes im Rahmen des letzteren und anderer 
Psychosen anerkennt. Der Ausgang ist Heilung oder Blodsinn. 

Auch Meynert [ 1881 ] 2 ) betont, dass der „akute halluzinatorische Wahn¬ 
sinn 44 sich weder aus einem hypochondrischen, noch aus einem Beachtungs- 
wahnvorstadium entwickele, dass dabei direktes Irrereden vorhanden sei und 
dass der Stimmungswechsel von dem Inhalte der Halluzinationen abhiingig sei. 
(Er weist auf das Vorkommen katatonischer Erscheinungen dabei hin.) 

Jung [1882] 3 ) behauptete, alle „Verriickten“ seien ^hirnsiech 44 , daher 
neigten Fieberkranke, Puerperale, Alkoholisten so zu Verriicktheit. Der Kern 
der Krankheit sei krankhafte Vorstellung, nicht Verstimmung. Giinstig im 
Ausgang seien die stiirmischen Formen ohne systematische Wahntildung 
(Alkohol). 

Kretz [1884] 4 ) beschreibt die halluzinatorische und die kombinatorische 
Form der akuten Verriicktheit mit giinstigem Ausgang, wahrend Fiirstner 
1884 Kretz gegenuber darauf hinweist, wie schwierig es sei, zu bestimmen, ob 
Wahnideen oder Halluzinationen das Primiire seien, und Meynert gegenuber 
betont, dass „Verwirrtheit“ sich gelegentlich bei alien Psychosen fiinde. 

Schiile [1886] 6 ) unterscheidet einen „akuten Wahnsinn 44 wesentlich sym- 
ptomatologisch neben einer chronischen und einer atonischen Form. Beim 
akuten Wahnsinn ist die Stimmung stets eine reaktive, das Bewusstsein ist 
anhaltend stark getriibt, die Wahnbildung bald logisch, bald kaleidoskopisch. 

Salgo [ 1888] s ) trennt die heilbare „akute halluzinatorische Verwirrt¬ 
heit 44 , deren Entwickelung, Verlauf und Ausgang er analog wie die friiheren 
Autoren schildert, von der Verriicktheit, beobachtet aber im Rahmen derselben 
Zustandsbilder ganz gleichen Charakters. 

Wille [1889] 7 ) bezeichnet als „Verwirrtheit“ akute haufig subakut ver- 
laufende Falle, in denen die Bewusstseinsstorung das leitende Symptom ist. 
Das gleiche Zustaudsbild beobachtet er als interkurrente Episode bei der chro¬ 
nischen Verriicktheit. Daneben erkennt er eine n akute Paranoia 44 an. Sie ist 
dadurch charakterisiert, dass bei fehlendcr oder geringer sensorieller Benom- 
menheit innerhalb der verwirrten Delirien systematisierte und konstante Wahn- 


1) Fritsch, Die Verwirrtheit. Jahrb. f. Psychiatrie. II. 1879/81. Er 
hebt das Symptom der „pseudoaphasischen Verwirrtheit 44 hervor. 

2) Meynert, Die akute Form des Wahnsinns. Jahrb. f. Psychiatrie. 
1879/81. 

3) Jung, Ueber die Verriicktheit. Laehr. 38. 1882. 

4) Kretz, Bemerkungen zu akuter Verwirrtheit. Laehr. 40. 1884. 

5) Schiile 1. c. 

6) Salgo, Kompendium der Psychiatrie. 1888. 

7) Wille, Die Verwirrtheit. 1889. 
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ideen und davon abhiingige zielbewusste Handlungen vorkommen. Auch ent- 
wickelt sich die „akute Paranoia 11 , deron Ausgang ein giinstiger ist, offers aus 
Misstrauen oder Beobachtungswahn. 

Seif etwa 1880 beginnen die Versuche, die auf Erscbopfung bernhen- 
den akuten Psychosen von den atiologisch andors bedingten zu trennen. 

Scholz [1880] 1 ) hob hervor, dass die Erschopfungszustande, Gehirn- 
anamie aus verschicdenen Ursachen Geisteskrankheiten in akuter und chroni- 
scher Form hervorrufen konnen, in denen Wahnideen mit oder ohne Halluzina- 
tionen das Wesentliche seien, wahrend der Verlauf ein kiirzerer oder langerer, 
aber meist giinstiger sei. Die Beteiligung der AITekte, die Verstimmung sei 
dabei immer eine hochgradige. 

Kirn [1883] 2 ) identifizierte die Geisteskrankheiten aus Erscbopfung (die 
„asthenischen Psychosen 11 ) mit den febrilen Psychosen und lindet dabei nur 
c|uantitative Unterschiede. 

Mayser [1886] 3 ) will bei alien durch akute oder chronische Erscbopfung 
bedingten Psychosen die Bezeichnung ,,akute oder halluzinatorische Verwirrt¬ 
heit' 1 , „primare Verwirrtheit 11 , „akuter Wahnsinn w , weil die Falle nichts mit 
Paranoia zu tun hatten, durch den Namen der „asthenischen Delirien 11 ersetzen. 
Allen Fallen ist gemeinsam die erworbene Asthenie des Seelenorganes. Von 
seinen 9 Fallen sind 4 akut. Die Erblichkeit ist gering, die Ursache iiberall 
starke Erscbopfung. Die Krankheit verlauft als halluzinatorische Verworren- 
heit in pldtzlichem Ausbruch. Heilung in 4—8 Wocben. 

Krafft-Ebing [1888] 4 ) identifiziert entschieden den „balluzinatorischen 
Wahnsinn u mit der ,,akuten Verriicktheit 11 (Wostphal) und mit der Verwirrt¬ 
heit (Amentia). Er schildert ihn als selbstiindige Krankheitsform, bedingt 
durch Erschopfung, die Schilderung entspricht der jetzigen „Amentia“, doch 
linden sich Ziige aus der „akuten Verriicktheit 11 darin. Er betont das Vorhan- 
densein eines manischen Durchgangsstadiums vor der Heilung und (bei den 
subakuten Fallen) der ofters auffallend guten Erinnerung trotz starker (schein- 
barer?) Bewusstseinsstorung und Desorientierung. Er rechnet die Falle zu den 
^sychoneurosen 11 , wahrend er die chronische Paranoia zu dem „Entartungs- 
irresein 11 zahlt. Der Ausgang ist Blodsinn oder Heilung, nicht aber chronische 
Paranoia, daher lehnt er die Bezeichnung „akute Paranoia 11 ab. 

Kraepelin [1889] 5 ) trennt die ^halluzinatorische Verwirrtheit 11 als akute 
Erschopfungspsychose zwar von dem„akuten halluzinatorischenWahnsinn“ dem 
Bilde nach ab, glaubt aber doch, dass beide Formen zusammen mit den Kol- 
lapsdelirien wesensgleich sind. Bei dem ,,akuten Wahnsinn 11 betont er die 
akute Entwickelung, die geringe Verwirrtheit, das geordnetere Wahnsystem 

1) Scholz, Geisteskrankheit aus Aniimie. Westphal. 3. 1872. 

2) Kirn, Zur Kasuistik der Psychosen im Gefolge febriler Erkrankungen. 
Laehr. 39. 1883. 

3) Mayser, Zum sogen. halluzinatorischen Wahnsinn. Laehr. 42. 1886. 

4) Krafft-Ebing, Lehrbuch. III. Aufl. 1888. 

o) Kraepel i n, Psychiatrie. 111. Aufl. 1889. 
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(im Gegensatz zur „Verwirrtheit“) und den eigentiimlichen Charakter der Hallu- 
zinationen, bei denen der Patient gewissermassen objektiver Zuhorer ist. Er 
hat also wohl wesentlich alkoholische Formen dabei im Auge. 

1m Jahre 1890 ersetzte Meynert 1 ) seine friihere (1881) „halluzinatorische 
Verwirrtheit u durch die „Amentia“. Sie stellt in seiner Schilderung einen 
Ausfall der Assoziationsleistung, der Koordination der Kindenbilder, der Ge- 
dankengange, dar — dieser Vorgang ist idcntisch mit „Verwirrtheit“. — Bei 
dieser Form sind Illusionen haufig. Halluzinationen und eine Einengung des 
Bewusstseins werden dagegen oft vermisst, es besteht ein Zerfall der Assozia- 
tionen und eine unbedingte Selbsteinredung. Die hochste Intensitiit gewinnt 
die ..Amentia 14 im .,Delirium acutum 14 , das also keine sclbstandige Ivrank- 
heit ist. 

Meynert trennt die Amentia scharf ab von der Paranoia, obwohl er zu- 
gab, dass innerhalb derselben Amentiabilder als Ausdruck von Erschopfung 
vorkommen, als Episoden mit nachfolgender starkerer Demenz. 

In der Katatonie sah Meynert eine Amentia mit Stupor. Er betonte 
stark das iitiologische Moment der Erschopfung und schuf so gegeniiber dem 
Begriffe der Paranoia, in den sich so viele akute Falle nach dem Urteil zahl- 
reicher Autoren nur gezwungen einfiigen liessen, einen neuen BegritT (anato- 
misch-hirnphysiologisch-psychologischer Mischung) und eine neue Bezeich- 
nung dazu, welche bald begeisterte Anhanger fand. Was fur den Einen bisher 
..akute Paranoia 44 (oder „akuter Wahnsinn 44 ) war, das wurdo nunmehr dem An- 
dcren,,Amentia -4 — akuteund subakute Formen von rechtverschiedenerAetiolgie, 
Symptomatology und Ausgangen verschvvanden gleichmassig in beiden ..grossen 
Tbpfen 44 . 

Werner [1891] 2 ) trennte wieder scharf die „akute Verwirrtheit 44 (Amentia) 
von der Paranoia, von der er sie iiberhaupt ganz ausschloss, und von der 
„akuten Paranoia 44 . Bei der „Verwirrtheit 44 besteht ein ganz wirres, zielloses 
Durcheinander von Reden und Handeln bei tiefer Bewusstseinsstorung, und 
zwar anhaltend. Bei der „akuten halluzinatorischen Paranoia 44 ist das zwar 
im Anfang annahernd ebenso, aber es erfolgt bald Abklarung bei fortbe- 
stehenden, immer wiederkehrenden Wahnideen mit entsprechcnden Handlungen 
oder mit Beachtungswahn. Die Prognose ist am giinstigsten bei dieser Form, 
doch sah W'erner auch bei der akuten(nicht halluzinatorischen) Paranoia sim¬ 
plex (Beachtungswahn) 30pCt. Heilung. Er legt der Erblichkeit bei den akuten 
Formen wenig Bedeutung bei (14 pCt.). 

Kraepelin [1892] 3 ) verscharft in zunehmendem Masse die Gegensiitze 
der Ansichten. Da die Paranoia nach seiner Auffassung nur Falle unheilbaren 
Wahnsystems in chronischer ruhiger Entwickelung umfasst, so scheiden 
Amentia und akute Paranoia, welche in Heilung oder Blodsinn iibergehen, aus 
der Paranoiagruppe iiberhaupt ganz aus. Ausserdem aber scheiden aus alle 

1) Meynert, Klinische Vorlesungen iiber Psychiatrie. 1890. 

2) Werner, Die Paranoia. 1891. 

3) Kraepelin, Die Abgrenzung der Paranoia. Mendel. 1892. 
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Beobachtungen, in denen die hochgradige Zerfahrenheit und Zusammenhang- 
losigkeit der Wahnbildung auf tiefgreifende geistige Schwache hinweist. Diese 
Falle mit rasch fortschreitender Verblodung gehoren nach Kraepelin zur 
Hebepbrenie, weder handelt es sich dabei um Imbezille, noch gehen sie jemals 
in chronische Paranoia iiber. 

Kirn (1892) behauptete demgegeniiber, er habe Falle akuter Paranoia in 
chronische iibergehen sehen. 

Mendel [1892] *) halt an dem alten Paranoiabegriff in weitem Umfange 
fest und will von „Amentia u , die er unter ,,Delirium hallucinatory 1 beschreibt, 
und von der Paranoia abgrenzt, nichts wissen. Die akute Paranoia simplex ist 
selten, die akute halluzinatorische Form hiiufig. Sie bricht akut mit erheb- 
licher Verwirrung und Erregung aus, die Ruhe stellte sich rasch her, dann 
besteht ausgebildetes Wahnsystem. Heilung. Korperliche und geistige Er- 
schopfung ist atiologisch wichtig. 

Kirch ho ff [1892] 2 ) fasst unter der generellen Bezejchnung „Paranoia- i 
Wahnsinn, Verriicktheit und Yerwirrtheit zusammen. Verriicktheit entspricht 
dev chronischen Paranoia. Unter „Wahnsinn“ werden gleichzeitig die akuten 
Formen (also auch die „Amentia“) und die episodischen Zustandsbilder ver- 
standen, die „Verwirrtheit“ ist dagegen ein Endzustand des Wahnsinns oder 
der Verriicktheit. Bei „Wahnsinn u werden die Wahnideen und Halluzinationen 
rasch zu einem zusammenhangenden Ganzen verarbeitet, in inniger Verbin- 
dung mit starken Alfekten, die stets vorhanden sind, wo starke Wahnbildung 
besteht. 

Ziehen [1S92] 3 ) bleibt ebenfalls ein Anhanger der „Paranoia u als 
Sammelbegriff fiir alle nicht afTektiven funktionellen Psychosen und trennt die 
Formen mehr nach symptomatologischen resp. assoziations-psychologischen 
Gesichtspunkten. Er grenzt eine akute dissoziative (inkoharente) Form (ent- 
sprechend ungefahr der Amentia) von der akuten halluzinatorischen und der 
akuten nicht halluzinatorischen Form der Paronia ab, gibt aber zu, dass die 
Grenze keine scharfe sei. 

Serbski [1S92] 4 ) bemiiht sich die ,,Amentia“ von der „Paranoia acuta* 
nach den klinischen Kranhheitsbildern abzugrenzen. Er spricht von einer 
depressiven und expansiven Form der akuten Paranoia. Bei der depressiven 
Form sind Kummer und Furcht die primaren AtTekte, daher entwickeln sich 
Verfolgungsideen mit oder ohne Halluzinationen. Bei der expansiven Form 
besteht Gehobenheit, ausserdem Ideenflucht, motorische Erregung, Grossen- 
ideen. Eine Kombination beider Formen ist moglich. Das Bewusstsein ist 
relativ klar, der Affekt nach wieder eingetretener Ruhe einformig. Schwere 
Erblichkeit kann vorhanden sein und fehlen. Bei der Amentia besteht an- 


1) Mendel, Paranoia. Eulenburgs Encyklopiidie. Leitfaden. 

2) Kirchhoff 1. c. 

3) Ziehen 1. c. 

4) Serbski, Ueber die akuten Formen von Amentia und Paranoia. 
Laehr. 48. 1892. 
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haltende Verwirrtheit, stets wecbselnder Affekt, scbwere Stoning der Asso- 
ziation. 

Schonthal [1892] *) betont die grossere Besonnenheit, den detaillierten 
Ausbau der Wahnideen bei der akuten Paranoia gegeniiber der Amentia, wo 
eine starke Erschopfung (Puerperium) ursachlich vorhanden ist, und das Be- 
wasstsein stark getriibt ist resp. schwankt und wo stets wechselnde deliriose 
Wahnideen bestehen. 

Cramer [1893] 2 ) stellt sich in seinem grossen lteferat iiber den BegrifT 
und Umfang der Paranoia wesentlich auf den symptomatologisch-psychologi- 
schen Boden unter Anlehnung an Ziehens assoziations-psychologische Dar- 
legungen. Alle auf der genetisch verwandten und daher wesensgleichen Trias 
der Sinnestauschungen, Wahnideen und Inkoharenz in verschiedener gegen- 
seitiger Gruppierung aufgebauten akuten Psychosen gehoren neben den chroni- 
schen Formen zur Paranoiagruppe. Er bestreitet, dass scharfe Grenzen be¬ 
stehen zwischcn Verriicktheit, Wahnsinn und Amentia und erkcnnt darin also 
keine selbstandigen Krankheitsformen. Verwirrtheit kommt auch bei schubweiser 
Paranoia oder als Episode bei chronischer Paranoia vor. Er fasst alle hierher 
gehbrigen Formen trotz ihrer verschiedenen Erscheinung und des dilTerenten 
Ausganges unter der gemcinsamen Bezeichnung „Paranoia u zusamr.ien, indem 
er betont, dass die einzelnen Teile der Symptomentrias zwar bei den verschie¬ 
denen Bildern sehr ungleich stark vorhanden sein konnen, aber doch niemals 
ganz fehlen. Er glaubt, dass Halluzinationen, Wahnideen, Inkoharenz 
sich gegenseitig hervorrufen, aber auch unabliiingig nebeneinander bestehen 
konnten. Er halt den Paranoiker fiir einen geistig nicht schwachen Menschen, 
es handle sich bei ihm bloss um eine Abnormitat der Funktion, nicht des 
Organs, auch seien die AITekte bei der Paranoia unbedingt nur sekundar be- 
teiligt. Die Schadlichkeiten seien bei alien Formen dieselben und seien we¬ 
sentlich als ausliisende zu betrachten, ebenso sei die Art der Bewusstseins- 
triibung, das Verhalten der Erblichkeit ein gleiches. 

In der an das Referat sich anschliessenden Diskussion kamen die ver- 
schiedensten Ansichten zum Ausdruck. 

Jastrowitz meint, man hiitte die Westphalsche Anregung der „akuten 
Paranoia 11 nicht sofort auf alle anderen akuten Formen ausdehnen sollen. Er 
verlangt fiir die akute Paranoia simplex von vornherein einen expansiven 
Affekt als Basis fiir das rasch sich entwickelnde auch nachAblauf der Erregung 
fortbestehende Wahnsystem. Heilung oder Chronizitat. Die Halluzinationen 
miissten zur Wahnbildung verwertet werden, damit ein Ganzes bilden. Die 
Paranoia acuta simplex habe er nur bei Imbezillen oder geistesschwach resp. 
gemiitsschwach Gewordenen beobachtet, was Mendel, der sie auch bei Ge- 
sunden sah, sehr entschieden bestreitet, wahrend Ziehen sie nur bei Belasteten 
sail. Auf dem Boden einer Verstimmung und Reizbarkeit entwickele sich ein 


1) Schonthal, Ueber die akute halluzinatorische Paranoia. Lachr. 
48. 1892. 

2) Cramer, Paranoia-Referat. 1. c. 1893. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



816 


Prof. Dr. Thomsen, 


Hass gegen gewisse Personen der Umgegend, falsche Schlusse fiihrten zu einem 
kritiklosen Wahnsystem ohne rechte Geschlossenheit, ein Milieuwechsel wirke 
giinstig. Bei der akuten Paranoia hallucinatoria sei der Anfang sehr stiir- 
misch, doch schimmerten die Wahnideen sehr bald durch und bei eingetretener 
Rube zeige sich das Wahnsystem. Der Ausgang sei Heilung oder geistige 
Schwache. Bei der Amentia sei die Bewusstseinstriibung wesentlich, es be- 
stehe keine Orientierung uber die Umgebung, keine Richtung der Krankheits- 
symptome, keine Einheit der Gedanken und Stimmung. Das Wesentliche bei 
der Paranoia sei Inkongruenz, bei der Amentia aber Inkoharenz der psychischen 
Ausdrucksweise. 

Aetiologie und Gesamtbild sei diagnostisch wichtig, nicht der Ausgang. 
Die Ziehen-Cramerschen parallelen Grundsymptome erkennt Jastrowitz 
nicht an. Die Analogie der akuten Bilder mit der chronischen Form sei dia¬ 
gnostisch festzuhalten. Die Abgrenzung gegen periodisch-zirkulares Irresein 
und gegen Amentia sei oft recht schwierig. 

Moeli betont, dass Uebergange bestehen zwischen den verwirrten und 
systematisierten Formen und bestreitet entschiedcn, dass bei der Paranoia (vor- 
zugsweise bei der chronischen, aber auch bei der akuten) die AfTekte nur eine 
sekundare Rolle spielen. Oft ist ein primarer veriinderter Affekt, Unruhe, Miss- 
trauen, Empiindlichkeit vorhanden. 

Cramer behauptet, dass das Krankheitsbild der Amentia (inkl. der Kol- 
lapsdelirien und des halluzinatorischen Wahnsinns) auch bei der chronischen 
Verriicktheit vorkomme, besonders bei dor schubweise (mit oder ohne Halluzi- 
nationen) fortschreitenden Form. Daraus ergebe sich die innere Verwandtschaft 
aller dieser Bilder — Verwirrtheit, Wahnsinn und Verriicktheit seien nicht 
scharfgegeneinander abzugrenzen, Dauer undUrsachen seien dabei die gleichen, 
auf die Erblichkeit und die Art und Starke der Bewusstseinstriibung sei kein 
Wert zu legen. Er halt daran fest, dass bei Paranoia die Affekte nur sekundar 
gestbrt seien und fiihrt die unklaren Stimmungen der Patienten am Anfang der 
Krankheit auf Eigenbeziehung und Sensationen zuriick. Uebergange zwischen 
primaren GemiitsalTektionen und primarer veriinderter Verstandestatigkeit seien 
aber mdglich. 

Ncisser betont die Wiclitigkeit der Eigenbeziehung fiir das Zustande- 
kommen paranoischer Wahnideen und verlangt gute Krankengeschichten. Er 
erklart sich den grossen Einfluss Westphals aus dessen allgemein patholo- 
gischer Betrachtungsweise, die eine grosse Anzahl von Beobachtungen unter 
dem Gesichtspunkte einer Vorstellungskrankheit nnd des gleichartigen Inhaltes 
der Wahnideen zusammenfasse. 

.Jolly will die akuten Paranoiaformcn in systematisierende und in deli- 
rierende Formen trennen. 

Zur systematisierenden Form rechnet er die akute Paranoia simplex und 
die akute halluzinatorische Paranoia mit Verwirrtheit und die inkoharente Ver¬ 
wirrtheit (= Amentia). 

Bei der Amentia komrat es nicht zu einem konsequenten Wahnsystem, 
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sondern es besteht andauernd Verworrenheit. Bei der Paranoia acuta dagegen 
ist von vornherein eine bestimmte Richtung der krankhaften Ideen vorhanden. 

Uebergangs- und Mischformen kornmen aber vor, und es bestehen keine 
grundsiitzlichen Verschiedenbciten zwischen Amentia, Paranoia acuta und 
Stimmungsanomalien — es sei oft nicht moglich, nachzuweisen, was das Pri- 
mare sei, dor AtTekt oder die Wahnideen, man konne nur von vorwiegenden 
Symptomen sprechen. Die reinen Fiille seien sorgfaltig abzutrennen. Ausser- 
dem statuiert er eino Anoia (Dementia acuta). 

Mendel hebthervor, dass die Wahnideen bei der Manie mit der Ideenflucht 
zuriickgehen, bei Paranoia aber trotz Beruhigung fortbestehen. Die Amentia, 
welohe er als Delirium hallucinatorium bezeichnet, will er ganz von der Para¬ 
noia trennen. 

Im Schlusswort fasste Boedeker als Resultat der Diskussion zusammen, 
dass die Existenz der akuten Paranoia neben der chronischen wohl anerkannt 
sei. Die akute halluzinatorische Paranoia miisse man wohl in zwei Unterformen 
(delirierende und systematisierende) einteilen, iiber das Wesen der Paranoia 
acuta simplex schienen weitgehende MeinungsdilTerenzen zu bestehen. Die 
Amentia entspreche also der delirierenden Form Jollys und der dissoziativen 
Form Ziehens. 

Nach Jolly sei also die Einteilung der akuten Paranoiagruppe folgende: 
Delirierende Form: Systematische Form: 

Halluzinatorische Verwirrtheit, primiire Wahnbildung, 

Inkoharente Verwirrtheit halluzinat. Wahnbildung 

ohne Verwirrtheit. 

Ueber Dauer, Verlauf, Ausgang und dilTerential-diagnostische Momente 
im Einzelfalle ergaben die Verhandlungen kcin positives Resultat. 

Im Ganzen bestand also wohl 1893 in der Beurteilung der akuten, 
wesentlich intellektuellen Psychosen keine ubermassige Klarheit und 
Uebereinstimmung. Die Anhanger der „Paranoiagruppe“ suchten (unter 
Betonung der Gleichwertigkeit der konstruktiven Elemente des Krank- 
heitsbildes) die einzelnen akuten Unterformen (halluzinatorische, deli¬ 
rierende, verwirrte Formen neben nicht halluzinatorischen primaren 
systematisierenden und besonnenen Formen) trotz der Verschiedenheit 
des Krankheitsbildes, der Aetiologie und des Ausganges unter dem Be- 
griff „Paranoia“ festzuhalten und so gut wie mdglich unterzubringen. 
Im Allgemeinen bestand also eine Klassifikation wesentlich nach den 
Symptomen, vvobei man von der Mehrzahl der Beobachtungen chroni- 
scher Paranoia ausging und dementsprecheud das Wesentliche der 
Krankheisform in den intellektuellen Stbrungen, den Wahnideen und 
Sinnestauschungen sail. Die primiire Wirkung der Beteiligung der 
Affekte wurde von der Mehrheit bestritten, das ungemein vieldeutige 
und komplizierte Symptom der „Verwirrtheit 41 rneist als heiliiufig oder 
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transitorisck behandelt. Gute, das ganze spatere Leben der Krankeu 
umfassende Krankbeitsgescliichten warden nur sehr sparlich veroffent- 
licht, man begnugte sicli im Wesentlicken mit der psychologischen 
Klassifikation. 

Mit Bezug auf die Prognose im Einzeifall katte man entsckeidende 
Gesicktspunkte nickt gewonnen. 

Die Gegner, die Anhanger der „ Amentia 11 dagegen suckten die 
Falle von ,, Verwirrtheit u von der Paranoia ganz loszulosen, sie wo- 
mbglick sogar von dem kalluzinatorischen Waknsinn zu trenuen und ein 
selbstandiges Krankkeitsbild zu konstruieren, das sich in Aetiologie, 
Symptomatology und Prognose von den anderen akuteu lrreseinsformen 
wesentlich untersckeiden sollte. Aber auch sie konnten entsckeidende 
prognostische und diagnostiscke Gesicktspunkte fur den Einzeifall 
nicht beibringen. Die strengsten Anhanger der Paranoialehre brack ten 
alle Krankheiten mit intellektuellen Storungen (d. h. vornekmlich Waku- 
ideen und Sinnestausckungen), die nicht gleich Demenz bedeuten, bei 
der Paranoia unter, die strengen Gegner dagegen spracken von Paranoia 
nur dann, wenn es sich ura die langsame Entwickelung eines 
dauernd unersckiitterlicken Waknsystems bei vollkommener Erkaltung 
der Klarheit und Ordnung in Denken, Wollen und Handeln kandelt 
(Kracpelin). 

Da man nun uber die Verschiedenkeiten des Verlaufes, der Dauer 
und der Endausgange ziemlick souveran kinwegging und, von den ge- 
keilten Fallen ganz abgeseken, rasch verblodende Kranke mit ganz 
klaren, nack lunger Zeit ihr Wahnsystem zusammenhangend festbaltenden 
Paranoikern ohne Weiteres znsammenstellte, da man ferner Zustands- 
bilder oder Episoden und selbstandige Krankheitsformen im Wesent¬ 
licken gleickartig bekandelte und, je nach der Ricktung, alles was 
heilte, der „akuten Paranoia 11 oder der „Amentia“ zuwies, alles was 
nicht keilte, dagegen der chronischen Paranoia oder dem cbronischen 
Wahnsinn, so konnte die Verwirrung und die Unbefriedigung fiber diese 
Klassifikation wokl unbedenklich als eine erheblicke und allgemeine 
bezeichnet werden. Im Grossen und Ganzen herrschte die symptoma- 
tologische Auffassung, die psyckologiscke Analyse vor, man wusste 
keine Ankaltspunkte dafiir zu geben, nack denen es sick erkennen 
liess, ob es sick im Einzeifall um eine selbstandige Krankheit oder urn 
ein interkurrentes Zustandsbild handelte, ob Heilung, rasche Verblbdung, 
chroniscke Verwirrtheit oder ein stationares Wahnsystem sick entwickeln 
werde. Der Begriff Paranoia resp. Paranoia acuta war eben zu weit 
gefasst, und mit der Amentia war wesentlich nur eine andere Bezeich- 
nung gewonnen. 
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II. Die Entwickeluiig der Lehre von der Paranoia 
bis 1908 nnd ihr heutiger Stand. 

Die Lehre, dass die Wahnbildung bei „Paranoia >l (akuter wie chroni- 
scher) lediglich auf intellektuelle Storungen (Primordialideen, Halluzinationen, 
Inkohiirenz) zuriickzufiihren sei, ohne Beteiligung der alTektiven Sphare hat von 
jeher lebhaften Widerspruch gefunden nnd ist im Laufe der Zeit als entschieden 
unrichtig erkannt worden — man hat anerkannt, dass die AfTekte sowohl im 
Verlauf, ganz besonders aber im Anfange der Paranoia eine fiir die Wahn¬ 
bildung sehr wesentliche Rolle spielen. Schon Werner (1891) betont das 
melancholische Vorstadium der Paranoia. Kirchhoff 1 ) meint, dass beiWahn- 
sinn das Wahnsystem sich rasch zu einem zusammenhangenden Ganzen ent- 
wickele, in inniger Verbindung mit starken AtTekten, die bei Wahnbildung stets 
vorhanden seien. 

Koppen 2 ) hob 1896 hervor, dass gerade bei dem Typus der chronischen 
Paranoia, dem „Querulantenwahnsinn“, eine sehr starke Affektbildung, eine 
Veranderung der Selbstempfmdung, der Gemiitslage vorhanden sei. Nach 
Moeli 3 ) entsteht gerade der Querulantenwalm direkt aus veriindertem Eigen- 
gefiihl, nach Neisser 4 ) ist dabei oft nur eine krankhafte AtTekthohe vorhanden, 
ausgelost durch die Erinnerung. Cramer 5 ) betont das Vorhandensein einer 
krankhaften Eigenbozichung ohne Bewusstsein des Krankhaften (Paranoiden) 
auf der Grundlage von veriindertem Gefiihl. 

Siemerling 6 ) betonte neben der Eigenbcziehung die Affektbeteiligung. 

Ganser")zeigte, dassWahnideen plbtzlich oderallmahlichausStimmun- 
gen entstehen konnten. Von einer grosseren Reihe von Autoren wurde dann 
iibereinstimend hervorgehoben, dass ein AtTektzustand, welcher der Krankheit 
voraus geht, unbestimmter Unruhe, des Misstrauens und Verdachtes, ein Gefiihl 
der Insuffizienz, Angst, Ratlosigkeit, Erregung, das Gefiihl der gestorten Denk- 
tiitigkeit, der gespannten Erwartung die depressive Wahnbildung begiinstige und 
hervorrufe und sich bei den meisten Kranken noch im Anfang der Krankheit 


1) Kirchhoff 1. c. 

2) Koppen, Querulantenwalm. Westphal. 28. 1896. 

3) Moeli, Diskussion zum Querulantenwalm. (Koppen.) Laehr. 52. 
1896. 841. 

4) Neisser, Diskussion zum Querulantenwalm. Laehr. 52. 1896. 847. 

5) Cramer, Krankhafte Eigenbeziehung und Beachtungswahn. Laehr. 
59. 1902. 

6) Siemerling, Paranoia chronica. Lehrbuch. II. Aufl. 1905. 155. 

7) Ganser, Wahnideen. Laehr. 53. 1887. 

Archiv f. Psjchiatrie. Bd. 45. Heft 3. 53 
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nachwciscn lasse. [Linke 1 ), Pick 2 ), Hitzig 3 ), Margulies 4 ), Tiling 5 ), 
Specht, Schultze, Kreuser u. A.] 

Ziehen 6 ) betonte das Vorhandensein der „Ergri(Tenhcit“, d. h. der 
Ekstase, der Begeisterung im Anfange der Paranoia als Ursache von (vorzugs- 
weiso expansiver) Wahnbildung ohne Halluzinationen. Die initiate „Gehoben- 
hcit“ findct sich bei manchen Autoren vermerkt, wahrend andererseits Berze 7 ) 
in dem „Gefiihl des Erleidens u , des widerstandslosen Hingegebenseins an frem- 
den Einlluss und Willen das Primarsymptom der depressiven Paranoia sah 8 ) 
in Uebereinstimmung mit Riidin-Leppmann 9 ). 

Auch Cramer erkannte ein primares Insuffizicnzgefiihl als Primarsym¬ 
ptom der Paranoia an und betonte in gleichem Sinne die Bedeutung veran- 
derter Organgefiihle, nervoser Beschwerden, korperlicher Unruhe, hypochon- 
drischer Emplindungen. 

Friedmann 10 ), Wernicke und Koch weisen den AlTekten als Ursachen 
ihrer fixen Ideen und iiberwertigen Ideen eine bedeutende ltolle zu. Der 
AfTektzustand kann dem Ausbruch der Paranoia lange Zeit vorausgehen 
[Kreuser] ll ). 

1) Linke, Zur Pathologie des Beachtungswahnes. Laehr. 53. 1897 und 
Laehr. 59. 1902. 

2) Pick, Zur Lehre von den initialen Symptomen der Paranoia. Mendel 
1902 betont daneben das Initialsymptom der Eigenbeziehung. 

3) Hitzig, Querulantenwahn, 1895, betont die starke Veriinderung dcr 
Selbstempfindung, dor Gcrmitslagc gerade am Anfang des Querulantenwahns. 

4) Margulies, Die primare Bedeutung der AfTekte im ersten Stadium 
der Paranoia. Monatshefte f. P. und N. 1901, 265, betont, dass Storungen im 
Ablaut' und Starke der Gcfiihle Quellen dcr Wahnbildung im Anfang der Para¬ 
noia seien. Misstrauen ruft logische Paranoia (Querulantenwahn, Eifersucht), 
Angst phantastische Paranoia (Delirien, Halluzinationen) herror. Die spatoren 
Halluzinationen farben sich nach den urspriinglichen Affekten. 

5) Tiling, Zur Paranoiafrage. Psych. Wochenschr. 1902. 431. 

6) Ziehen, Ueber die AtTektstorung der „Ergri(Tenheit u bei akuten Psy¬ 
chosen. Monatsschr. fur Psych, und Neurol. 1903. 

7) Berze, Das Primarsymptom der Paranoia. Halle 1903. 

8) Das „Gefiihl des Erleidens“ begriindet den Wahn des „Geschiidigt- 
seins“, aus dem sich mit Zuziehung der „Eigenbeziehung u der Verfolgungs- 
wahn entwickelt. Beim Grossenwahn handelt es sich urn den Wegfall der 
Hemmung gegeniiber dem gehobenen AITekt. 

9) Kiidin, Akute hall. Verfolgungswahn in der Haft. Laehr. 60. 1903. 

10) Cf. Teil V dieser Arbeit. 

11) Kreuser, Ueber Paranoia, .luristisch-psych. Grenzfragen. II. 1904, 
glaubt, dass fiir die chronische Paranoia nur Id eine Ursachen vorhanden sein 
konnen, sonst wiirde ein Sturm im Bewusstsein oder in den AlTekten entsteken 
— er legt also dem primiiren inneren AfTektzustand eine erhebliche Bedeu¬ 
tung bei. 
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Hitzig, Neisser, Siemerling, Ganser (l.c.) wiesen darauf bin, dass 
•die Eigenbeziehung neben der Gefiihlsstorung eine der Hauptquollen der 
Wahnbildung sei, beide zusammen schafTen den Erwartungsaffekt, die ver- 
iinderte Auffassung der Mitwelt, auf der sich die „Wahnideen der Beeintrach- 
tigung u aufbauen. 

Ganser (I. c.) hob die Bedeutung der Eingebung (Intuition) der Traume, 
der Erinnerungsfalschungen, des Einredens durch Andere als Ursache der 
Vahnideen hervor, welche durch Nachdenken und Halluzinationen befestigt 
und ausgebaut werden. 

Kreuser 1 ) weist darauf hin, dass der Inhalt der Ideen gleichgiiltig sei, 
wichtig sei nur die Form derselben, ob gehobene oder beeintrachtigte Be- 
ziehungen zur eigenen Person bestanden. 

Schultze 2 ) meint, dass gerade dem Affektreichtum auch dor Ideenreich- 
tum entspreche. 

Alle Autoren verlangen aber, dass die Wahnbildung bei der (chronischen) 
Paranoia eine fortschreitende sei, es handelt sich dabei also nicht um fixe, 
zirkumskripte, autopsychische Ideen im Sinne Friedmanns und Wernickes. 

Die genannten Autoren (Wernicke, Friedmann, Koch und Specht) 
nehmen also eine Sonderstellung ein, ihr Standpunkt hat mehr Widerspruch 
als Anerkennung gefunden (Hitzig). 

Jedenfalls ist sich also die Mehrzahl aller Autoren dariiber einig, dass 
die Paranoia keineswegs eine blosse „Verstandeskrankheit u ist, sondern dass 
das gestorte Gemiitsleben, die krankhaft veranderten AlTekte der Angst, Er- 
wartung, Ratlosigkeit etc. die Krankheit einleiten und zusammen mit der 
krankhaften und der veranderten Auffassung den Boden fiir die Wahnbildung 
abgeben konnen. Dem sind Stbrungen des Gemeingefiihls, der kbrperlichen 
Empfindungen gleichzusetzon. 

Die AfTektstbrung ist entweder eine depressive oder expansive, vielleicht 
ist auch eine Mischung moglich. Auch im weiteren Verlauf der Paranoia 
spielen die AlTekte eine grosse llolle. Damit verwischt sich die scharfe doktri- 
nare Grenze zwischen „afTektiven“ und „intellektuellen u Psychosen, ein grund- 
satzlicher Unterschied scheint garnicht vorhanden (Jolly 1. c.) zu sein, und 
mit Itecht weist Kreuser 3 ) darauf hin, dass zwischen der alteren Auffassung 
von der Entwickelung der „sekundaren u Paranoia aus einer affektiven Psychose 
(Melancholie, Manie) und der heutigen, dass sich die Paranoia aus alTektiven 


1) Kreuser 1. c. 

2) Schultze, Zur Paranoifrage. Deutsche med. Wochenschrift, 1903, 
No. 3, schliesst sich ganz den anderen Autoren mit Bezug auf die starke Wer- 
tung des InitialatTektes bei Paranoia an. Erregte Manische konnten ganz den 
Eindruck von Paranoischen machen. Eine „Verriickung des Ichstandpunktes“ 
erkennt S. nicht an, das kornrne auch bei blossen Dcgcnbrcs vor. Er betont, 
dass der Paranoiker auch schon im Anfang der Krankheit ein Opfer seiner 
krankhaft veranderten Gefiihle sei. 

3) Kreuser 1. c. 
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Elementarstorungen entwickeln konne, eine so erhebliche Kluft garnicht gahnc. 
Fast alle Autoren sind ferner der Ansicht, dass von der Aflfektbeteiligung 
dieHeilbarkeit derParanoia abhange, und dass bei starkenAffekten Heilungen 
selbst chronisober Falle mit Sicherheit beobachtet worden sind. 

Kreuser 1 ) spricht von Spatgenesungen chronischer Paranoia. Jolly 2 ) 
betont mit Recht, dass die Unheilbarkeit wenigstens der Wahnideen (im Gegen- 
satz zur paranoischen Disposition) keineswegs zur Paranoia gehort, und meint, 
dass bei Deg4n6r£s auf dem Boden dieser Disposition aussere Anliisse Anfalle 
akuter Paranoia produzierten. 

Koppen 3 ) und Siemerling 4 ) weisen auf die Heilungen von Querulan- 
tenwahnsinn (bei starkem Affekt) hin, und Bartels 5 ) und Freyberg 6 ) be- 
richten iiber spate Heilungen langjahriger Falle exquisit chronischer Paranoia. 

Das Dogma von der Unheilbarkeit der Paranoia (Schiile, Krafft- 
Ebing, Kraepelin) ist damit nicht bloss erschiittert, sondern beseitigt, wenn 
auch der grbssere Teil der Falle echter chronischer Paranoia unheilbar ist. 
Damit kann auch die Ansicht von H itzig 7 ), Jung 8 ), Salgo 9 ), Schneider 10 ), 
dass die Paranoia stets auf dem Boden geistiger Schwache, auf der Basis einer 
cerebralen Invaliditat entstehe, als widerlegt angesehen werden. Wenn Hitzig 
jede intelligenzstbrung klinisch mit Sicherheit und anatomisch hochst wahr- 
scheinlich als „Ausfallserscheinung il bezeichnet, so muss er von diesem Stand- 
punkt einer blossen unbewiesenen Behauptung herab natiirlich die Existenz 
einer akuten heilbaren Paranoia bestreiten — nach Hitzig gibt es nur ein 
akutes Vorstadium chronischer Paranoia. In der Kritiklosigkeit sieht aber 
Hitzig einen Beweis der „intellektuellen Schwache^ 1 , und da sie die Ursache 
der Wahnbildung ist, so muss die Paranoia der Ausdruck von Geistesschwache 
sein — ein Dogma rein theoretischer Natur, das sich leicht dutch den Hinweis 
erledigt, in wie hohem Grade die Kritik (voriibergehend oder dauernd) unter 
dem Einfluss der Affekte leidet 11 ). 


1) Kreuser, Spatgenesungen. Laehr. 57. 1906. 771. 

2) Jolly, Degenerationspsychose und Paranoia. Charite-Annalen. 1908. 

3) Kbppen, Querulantenwahn. Westphal. 28. 1896. 

4) Siemerling, Diskussion dazu. Laehr. 52. 1896. 847. 

5) Bartels, Zwei bemerkenswerte Falle von Paranoia. Laehr. 50, 1894, 
berichtet daneben iiber einen Fall sekundarer Verriicktheit aus Melancholie. 

6) Freyberg, Ein Fall von Paranoia mit Ausgang in Heilung. Laehr. 
1901. Der Fall besteht ubrigens aus einer depriraierten und exaltierten Phase. 
Ursachlich starke Erschopfung. 

7) Hitzig 1. c. 

8) Jung 1. c. 

9) Salgo 1. c. 

10) Schneider, Beitrag zur Lehre von der Paranoia. Laehr. 60. 1903. 

11) Auch Neisser (Paranoia und Schwachsinn, Laehr, 53, 1891) betont, 
dass „Einheitliehkeit der Psychosen, Erkrankung der gesamten psychischen 
Persoulichkeit, Verriickung des lchstandpunktes“ nur psychologische Kon- 
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Alle Autoren, welche unbefangen die geistige Vollwertigkeit der Para- 
noischen, die lebhafte Affektbeteiligung und die Heilbarkeit bei der chronischen 
Paranoia anerkennen, haben daher auch weder das starre Schema Kraepelins 
von der Unerschiitterlichkeit des Wahnsystemes, noch seine Lehre von der Un- 
moglichkeit einer „akuten Paranuia u sich zu eigen machen konnen, sondern 
haben sich bemiiht, das Krankheitsbild dieser letztgenannten Einheit moglichst 
genau und beweisend zu schildern und es von den iihnlichen Zustandsformen, 
vor allem aber von der „Amentia“ abzugrenzen. Die Mehrzahl lasst es aber bei 
zusammenfassenden Schilderungen bewenden, es fehlt bislang noch — was 
vielfach beklagt wird (Neisser, Koppen, Aschaffenburg), an guten und 
katamnestisch vollstandigen Krankengeschichten. 

Schiile (1894) nennt die akute Paranoia eine Wiederholung der chro¬ 
nischen in abgelciirzter Form, sie enthalte alle Kriterien der letzteren und 
sielle die Umwandlung einer urspriinglich affektiven Psychose in eine para- 
noische dar. 

Im Jahre 1899 gab Koppen 1 ) eine Schilderung der typischon Fiille von 
akuter Paranoia, welche in der Folge bei den meisten Autoren (Siemerling, 
Hoche, Cramer) in alien wesentlichen Ziigen ziemlich gleichartig sich wie- 
derfindet. 

Es handelt sich meist urn nichtbelastete, vollsinnige Individuen beiderlei 
Geschlechtes, welche im Anschluss an relativ leichte psychische oder korperliche 
Schiidigungen nach einem vagen Vorstadium oftauf demBoden bereits liingereZeit 
vorhandener AlTektstorung ganz plotzlich erkranken. Im Vordergrund des ganzen 
Krankheitsbildes steht die systematische Wahnbildung, welche entweder gleich 
von vornherein mit oder ohne Halluzinationen und bei ungestorter Besonnen- 
heit vorhanden ist oder aber zunachst hinter einem mehr oder weniger leb- 
haften Zustand von (halluzinatorischer oder primiirer) Verwirrtheit oder Er- 
regung sich verbirgt, um dann deutlich, zusammenhangend und gleichbleibend 
oder fortschreitend wieder hervorzutreten, nachdem die iiusscre Ruhe und Be- 
sonnenheit wieder hergestellt ist. Die Ideen sind bald Verfolgungsideen, bald 
Grossenideen, auch eine gleichzeitige Kombination davon kommt vor. Ein Ver- 
fall der psychischen Personlichkeit kommt nicht zustande. Die Verwirrtheit ist 
nie eine vollstiindige und dauert meist nur kurzc Zeit, es besteht durchweg 
Orientierung. Starke primare AfTekte spielen auch wahrend des Verlaufes eine 
grosse Rolle, bei Verwirrtheit ist die Systematisierung der Wahnideen keine 
sehr strenge. Episoden von Stupor, motorischer Erregung, katatonische Svm- 


struktionen seien. Die Klinik zeige, dass Paranoiker ihren Wahn scharfsinnig 
ausbauen oder zu bekiimpfen versuchen. Frey berg (I. c.) behauptet, auch 
sein Kranker habe versucht, seine Ideen zu korrigieren, froilich vergeblich, da 
Halluzinationen und Wahnideon Urteil und Kritik iiberwaltigten, wahrend 
Kraepelin bestreitet, dass Paranoiker das Bediirfnis hatten, ihre Wahnideen 
auf ihre Richtigkeit zu priifen, sie emplanden die Widerspriiche nicht. 

1) K bp pen, Ueber akute Paranoia. Mendel. 1899. 434. 
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ptome kommen vor. Nach einigen Wochen oder Monaten tritt Heilung ein r 
gelegentlich findet sich Ausgang in chronische Paranoia [Kirn 1 ) u. A.]. 

Ein anderer Ausgang (chronische Verwirrtbeit, geistige Schwache) kommt 
wohl nur dann vor, wenn es sich um ein Zustandsbild im Kahmen einer an- 
deren Psychose handelt. 

Gannuschkin 2 ), Smith 3 ), Dieckhoff 4 ), Schultze 5 ) schlossen sich 
der Ansicht von der Kichtigkeit dieser Krankheitsschilderung und der Aner- 
kennung der „akuten Paranoia 11 als einer selbstiindigen Krankheitsform an. 
Dass das Krankheitsbild auch als voriibergehende Zustandsform vorkommt: bet 
Hysterie, Epilepsie, Degeneration [ Klipstein 6 ), Jolly, Dieckhoff], bei 
Alkoholismus, im Puerperium etc. wurde allerseits zugegeben, auch von Neuem 
hervorgehoben, dass das gleiche Bild nicht nur im Verlauf der chronischen 
Paranoia als Schub oder Episode vorkomme, sondern auch diese Krankheit akut 
einleiten konne [Orschanski 7 ), Gannuschkin, Krause 8 )]. Nur uber das 
Krankheitsbild der „akuten Paranoia simplex 11 divergierten die Ansichten in- 
sofern, als hiiufiger gerade dabei behauptet wurde, dass die Krankheit lediglich 
der symptomatische Ausdruck einer gewissen geistigen oder Gemiitsschwache 
(Jastrowitz) resp. der Degeneration (Koppen, Schultze) sei, also dem 
,,Delire d’emblbe 11 Magnans entsprache, wahrend von anderer Seite ihre Zuge- 
horigkeit zum manisch-depressiven Irresein (Schultze, Specht) behauptet 
wurde. 

Man hat die akute Paranoia je nach ihren hervorstechenden Symptomen 
in eine phantastisch-verwirrte, halluzinatorische und nicht halluzinatorische 
(einfache) als Unterformen einteilen wollen. Besonders von Mendel und 
Ziehen ist eine solche Schematisierung versucht worden, doch besteht im 
allgemeinen Uebereinstimmung dariiber, dass diese Unterscheidungen ziemlich 
kiinstliche und unwesentliche sind, da bei fast alien akuten Paranoiaanfallen 
Yerwirrtheit, Ilalluzinationen und Wahnbildung gleichzeitig vorhanden zu sein 
ptlegen, wahrend des Verlaufes, freilich in sehr verschiedener Intensitat der 


1) Kirn 1. c. 

2) Gannuschkin, La paranoia aigue. These de Paris. 1904. 

3) Smith, The presidential adress on paranoia. Journal of mental 
science. 1904. 

4) Dieckhoff, Die Psychosen bei psychopathischMinderwertigen. Laehr. 
55. 1899. 

5) Schultze 1. o. 

6) Klipstein, Hebephrene Formen der Dementia praeco.x. Laehr. 63. 
1906, bestreitet, dass Paranoia und Dementia praecox scharf getrennt w r erden 
kbnnten und glaubt, dass unter „Paranoia acuta 11 ganz verschiedene Irreseins- 
lormen vereinigt wiirden. 

7) Orschanski, Ueber Bewusstseinstorungen und deren Beziehungen 
zur Verriicktheit und Dementia. Westphal. 20. 1889. 

8) Krause, Ueber Zustande von Verwirrtheit etc. im Beginn oder Ver¬ 
lauf der chronischen Paranoia. Monatsschr. 1897. 359. 
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Einzelsymptome fur den Einzelfall. Die Unterscheidung ist also eine rein 
didaktisch-konventionelle. 

Meist ist eine Trennung nach den Ursachen greifbarer Natur (Intoxika- 
tionen, Alkohol, Puerperium etc.), weil nicht streng durchfiihrbar, nicht ge- 
macht, obgleich sie aus spiiter zu erorternden Griinden nicht nur praktisch 
nutzlich, sondern auch nosologisch gerechtfertigt erscheint gegeniiber den nicht 
durch die erwahnten Schadlichkeiten ursiichlich bedingten Formen. 

Auch mit Bezug auf die ,,Amentia u herrscht heute im allgemeinen Ueber- 
einstinimung insofern als die Krankheit durchweg als eine selbstandige Einheit, 
als die ^Erschopfungspsychose 1 * kat’exochen aufgel'asst wild. 

Das Vorkommen ganz iibereinstimmcnder Bilder ohne das Moment der 
(erworbenen!) Erschopfung wird freilich von manchen Autoren [Siemerling 1 )] 
hervorgohoben, doch erscheint es richtiger, solche Falle nicht der „Amentia u 
zuzurechnen, da auch innerhalb der „h'atatoniegruppe u und beim „manisch- 
depressiven Irresein u ahnliche Bilder vorkommen [Hoche 2 )]. 

Auch Beyer 3 ) beschreibt eine klimakterische „Amentia“ von guter Pro¬ 
gnose ohne Erschopfung. 

Die erschopfenden Momente geistiger und korperlicher Art miissen bei 
der Amentia schwere, deutlich greifbare sein, die Bedeutung einer Ursache, 
nicht bloss einer Veranlassung haben, sie bestehen seltener in einer akuten 
schweren Schadigung als in einer fortdauernden. Nach llaecke 4 ) ist die Er¬ 
schopfung mit einer durch Dauerermiidung bedingten Rindenschwache 
identisch. Siemerling, Hoche, Stranski 5 ) halten die durch in- 
fektiose Oder fieberhafte Prozesse bedingten Kollapsdelirien fur identisch 
mit der Amentia, andere Autoren [(.lahrmarker 6 ), Kraepelin 7 )] 
bestreiten diese Identitat. Von den Puerperalpsychosen 8 ) gehort nach 
den meisten Autoren (Fiirstner, Siemerling, Meyer) ein grosser Teil 
(30—50 pCt.) zur Amentia, wiihrend die Autoren der Heidelberger Schule 


1) Siemerling, Amentia. Lehrbuch. II. Aull. 1907. 189. 

2) Hoche, Das akute halluzinatorische Irresein (Amentia). Deutsche 
Klinik. VI. 1906. 

3) Beyer, Deber eine Form der akuten Verworrenheit im klimakterischen 
Alter. Westphal 29. 1897. 629. 

4) Raecke, Erschopfungsspychosen. Laehr. 57. 1900. 39. 

5) Stranski, Zur Amentia. Gaupp’s Zentralbl. 1907. 809. 

6) Jahrmarker, Zur Frage der Amentia. Gaupp ; s Zentralbl. 1907. 
589 behauptet, dass die Amentia selir selten sei. 

7) Kraepelin, Psychiatrie VII. Aull. 11. 40. 

8) Siemerling, (Graviditats- und Puerperalpsychosen. Deutsche Klinik 
VI. 1906) weist darauf hin, dass die Ursache der Puerperalpschosen oft un- 
klar sei, dass gar keine Ursache sich nachweisen lasse als die blosse normale 
Geburt. 
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[(Kraepclin 1 ). Jahrmarker, Aschaffenburg 2 )] die puerperale Amentia 
fur selten erkliiren: der allergrosste Teil dor Puerperalpsychoscn stelle erste 
Anfalle oder Verschlimmerungen von Dementia praccox dar oder gehbre zum 
manisch-depressiven Irresein. Hereditat spielt bei der Amentia keine Rolle, der 
Ausbruch erfolgt akut nach vagen Prodromen, das hervorstechendste Dauer- 
symptom ist die primare schwere traumhafteVerworrenheit mit Desorientierung, 
enormer Storung der Assoziationsvorgiinge, kombiniert mit andauernder Er- 
regung oder stuporosen ekstatischen und katatonischen Zustanden. Die Ver¬ 
worrenheit und Ratlosigkeit, die Verstiindnislosigkeit trotz erhaltener Aufmerk- 
samkeit und die Desorientierung dauern auch bei wiederhergestellter Ruhe 
fort. Die Wahnbildung fehlt oder ist eine sehr wechselnde, zu einem ausge- 
bauten Wahnsystem, wie bei der Paranoia aouta, kommt es nicht. Das aussere 
Verhalten ist cin sehr wechselndes. Die Rekonvaieszenz ist gewohnlich eine 
protrahierte, der legale Ausgang ist Heilung 3 ) oder Tod. Ausgang in geistige 
Schwache wird behauptet (Siemerling), von anderen bezweifelt (Hoche, 
Stranski). Sowohl Siemerling wie Meyer 4 ) heben hervor, dass Stupor, 
Negativismus und Stereotypie bei der Amentia in der Regel nachweisbar durch 
Wahnideen und Sinnestauschungen direkt hervorgerufen wiirden, nicht durch 
primare Hemmung. 

Ziehen erkennt eine Amentia nicht an, sondern sieht darin nur eine 
^akute dissoziative Unterform der akuten halluzinatorischen Paranoia. 11 

Darnach ist die Stellungnahme der Anhanger der „Paranoialehre u zu den 
einzelnen Formen der akuten vorwiegend intellektuellen Psychosen eine ziem- 
lich klare und einfache, wenn auch diagnostisch und vor allem prognostisch 
nicht iiberraassig befriedigende. 

Von der „chronischen Paranoia 11 ausgehend, aber unter Beviicksichtigung 
der Erfahrungstatsache, dass AlToktstorungen, Verwirrtheitszustiinde und mo- 
torische Erregungen resp. Hemmungen wichtige, wenn auch vorubergehende 
Teilerscheinungen derselben sein kbnnen, und dass die Unheilbarkeit keine un- 
bedingte ist, wird neben der chronischen Form eine akute Paranoia mit und 
ohne Halluzinationen, mit oder oline Verwirrtheit statuiert, charakterisiert durch 
die im Vordergrunde stehende systematisierte und andauernde Wahnbildung. 
Zwischen der idiopathischen akuten Paranoia, zwischen den auf Alkobol, Puer- 
perium und anderen spezifischen Ursachen begriindeten Fallen und zwischen 
den unter dem liilde der „akuten Paranoia 11 verlaufenden Zustandsformen im 
Rahmen der chronischen Paranoia und anderer Psvchosen und Neurosen wird 
nicht mit geniigender Schiirfe getrennt, wenigstons nicht von den Autoren, 

1) Kraepelin, Psychiatrie. VII. Aufl. 40. 

2) Aschaffenburg, Die klinischen Formen der Wochenbettspsychosen. 
Laehr. 58. 1901. 338. 

3) Jahrmarker 1. c. verlangt vollige Heilung bei Amentia, Periodizitiit 
sei dabei unmoglich. 

4) Meyer, Beittag zur Kenntnis der akut entstandenen Psychosen usw. 
Westphal. 32. 1899. 780. 
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wclche die Berechtigung der Abtrennung einer bestiinmten, ganz andersartigen 
Gruppe geistiger Erkrankungen bestreiten, die von Kraepelin unter der 
Bezeichnung „Dementia praecox u als eine ganz selbstandige Krankheitseinheit 
von der Paranoia voilig losgelost wild. Die Amentia wird zwar auch von der 
Mehrzahl dieser Autoren von der Paranoia als wesensverschieden voilig ge- 
trennt. Dagegen wird bei den iibrigen Kranken auf das Lebensalter, auf den 
Ausgang in eine eigenartige Verblodung, auf gewisse „katatoniscbe u Erschei- 
nungen im Krankheitsbilde kein entsoheidender diagnostischer Wert gelegt. 

Fur die Prognose kommt daher bei der stiirmisch einsetzenden oder ver- 
laufenden, nicht alsbald als „akute Paranoia 11 sich erweisenden, mit halluzi- 
natorischer Verwirrtheit einhergehenden Formen jeden Alters wesentlich das 
angeborene geistige Kapital und die Erblichkeit, die fehlende oder nachweis- 
bare exogene Aetiologie, die Symptomatology und die erlahrungsgemass un- 
giinstige Bedeutung gewisser Ziige im Krankheitsbilde fiir den Einzelfall in 
Betracht, wodurch die Prognose recht unsicher sich gestaltet. Man konnte sich 
kaum anders ausdriicken, als dass die Prognose der „akuten Paranoia 14 im 
Allgemeinen dubia sei und sich urn so ungiinstiger gestalte, je frvihet* und in- 
tensiver sich Zeichon „geistiger Schwaohe 11 oder „Zerfahrenheit u im Krank¬ 
heitsbilde bemerkbar machen. 

Der KrankheitsbegrifT „Paranoia 11 umfasste eben bei dieser Ausdehnung 
gar zu viele sehr verschieden aussehende und verlaufende Einzelbilder. 

Erst die Abspaltung einer weiteren Gruppe akut oder subakut beginnender 
Krankheitsbilder aus der „Paranoia 11 , wio sie von Kraepelin versucht und 
doch wohl heute von der Mehrzahl der Autoren als berechtigt anerkannt 
worden ist, hat den Gmfang der „Paranoia 14 beschriinkt und gestattet nun- 
mehr eine sicherere Diagnose und Prognose. Dass Kraepelin in seinen 
Trennungsbemiihungen den ParanoiabegrilT so eingeengt hat, dass die Mehr¬ 
zahl aller Falle nunmehr in der neugeschaffenen Dementia praecox aufgehen, 
sodass er also das Schicksal Wostphal’s mit der Verriicktheit und das 
Meynert ? s mit der Amentia geteilt hat, liegt wohl in der Natur der Sache — 
nur durch Trcnnung und Wiedervereinigung ist ein Fortschritt zu erzielen, 
nicht durch Stagnation. 

Schon vor Kraepelin hatten andere Forscher eine Auflosung der grossen 
Gruppe der akuten, wesentlich intellektuellen Seelenstorungen, eine Abspaltung 
tvpisch verlaufender Falle versucht. 

1863 schuf Kahlbaum 1 ) seine Vesania typica, d. h. eine von Anfang 
bis Ende typisohe Krankheitsform, deren legaler Endausgang Blodsinn sein 
sollle. Er fiigte aber hinzu, dass die Krankheit in jedem Stadium Halt machen 
konne, und zerriss darait die eben geschaffene Krankheitseinheit, denn damit 
konzedierte er ja die Moglichkeit der Heilung. Innerhalb dieser Vesania typica 
beschrieb er als haufig vorkommend den katatonischen Symptornenkomplex, 
den er ganz bestimmt als nicht psychisch, sondern motorisch bedingt bezeich- 
nete, als einen Bestandteil einer naturlichen Krankheitsform, der ^Katatonie 11 , 

1) Kahlbaum, Gruppierung der psychischen Krankheiten. 1863. 
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welche 1874 als „Spannungsirresein u die Vcsania typica ersetzte, irn iibrigen 
denselben Verlauf und denselben Ausgang nehraen sollte, wie diese 

— wieder mit dem Zusatz, dass nicht alle Stadien durchlaufen werden miissten, 
sondern dass jeden Augenblick ein Stillstand eintreten konne und Heilung gar- 
nicht so selten sei. 

Von den anderen Autoren wurden die katatonischen Symptome in weit 
unbestimmterer Weise gedeutet. Katatonie ist ihnen bald eine Krankheit, bald 
Symptom, bald selbstiindig, wichtig, haulig, bald zulallig beiliiufig, selten. 
Die katatonischen oder Attonitiitszustiinde waren langst bekannt, man deutete 
sie bald als Muskelstaire, bald als Bewegungsstorung. 

Ziemlich gleichzeitig beschrieb Decker 1871 als „Hebephrenie u die 
jugendlichen Irreseinsformen mit Tendenz zur Verblodung, welche viele go- 
meinsame Ziige mit der Katatonie in Symptomen und Verlauf resp. Ausgang 
aufwiesen — Bilder, welche Morel schon vorher als „Demence prdcoce“ in 
ziemlich gleicher Weise gezeichnet hatte. 

Hecker lehnte zwar selbst die Verwandtschaft der Hebephrenie mit der 
Katatonie ab, indem er die Verschiedenheit des Lebensalters betonte und den 
Charakter der Hebephrenie als einer spezifischen Pubertatspschose festzuhalten 
versuchte. Aber Darackiewiz zeigte, dass fliessende Uebergange von den 
ganz jugendlichen zu den alteren Hebephrenen vorhanden seien, er riickte die 
Altersgrenze fur die Hebephrenie weit fiber die Pubertat hinaus bis in das 
•30. Lebensjahr, und so verwischte sich der Unterschied zwischen Hebephrenie 
und Katatonie mehr und melir: Das Alter beim Ausbruch, die Symptomato- 
logie, der Ausgang in Verblodung zeigte sich in vielen Beobachtungen, bei 
beiden Krankheiten in ganz analoger Weise. Sowohl Kahlbaum’s wie 
Decker’s Darlegungen wurden aber im Allgemeinen unbeachtet gelassen. 1 ) 

An dieser Stelle griff seit 18% Kraepelin 2 ) mit seiner Tendenz ein, 
Krankheitseinheiten gleicher Verlaufsweise und gleichen Ausganges zu schaffen 
und nur in diesen beiden Momenten die Zusammengehorigkeit der Krankheits- 
bilder zu selten. Er nahm mit gewissen Modifikationen die Kahlbaum’sche 
Katatonie auf und stellte sie mit und neben der Hebephrenie zusammen als 
gleichartige Unterformen eines in typischer Weise verlaufenden „Verblodungs- 
prozesses der ersten Lebenshiilfte“, welchem er den Namen der ^Dementia 
praecox u verlieh. Er beobachtete ferner, dass ein grosserer Toil der akuten 
oder subakuten funktionellen, mit Sinnestiiuschungen, Wahnbildung und Ver- 
wirrtheit einhergehenden Psychosen, die er friiher selbst als „Wahnsinn u be- 
zeichnet hatte,Formen, die weder den Erschbpfungspschosen noch dem ntanisch- 
depressiven Jrresein noch dem chronischen Alkoholismus zuzurechnen waren. 

— katatonische Symptome und psychische Eigentiimlichkeiten im Bilde und 
in der Verlaufsart aufwiesen, ganz analog denen der Katatonie und der Hebe- 

1) cf. Arndt, Ueber die Geschichte der Katatonie. Gaupp’s Zentralbl. 
1902. 81. Ausfiihrl. historische Darlegungen mit genauem Literaturverzeichnis. 

2) Der noch in der 111. Auflago neben Paranoia einen „Wahnsinn“ sta- 
tuierte, welcher spater in der Dementia praecox aufging. 
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phrenie, und die ebenfalls rascli in geistige Schwache ausgingen. Daher wies 
er dieso Falle als „Dementia paranoides“ ebenfalls der Dementia praecox als 
dritte Unterform des „Verbl6dungsprozesses u zu. F.chte Paranoia (Verriickt- 
heit) heilt nach Ansicht Kraepelin’s nicht und gelit nicht in Blodsinn fiber, 
l'olglich gehoren alle Formen mit Wahnbildung, welche mebr oder weniger 
rasch und vollstandig verbloden, nicht der Paranoia, sondern einem ge- 
meinsamen Prozess, einer bestimmten Krankheitseinheit an. Dieso alle Falle 
von Friihverblodung umfassende Einheit ist eben die ,,Dementia praecox“, die 
er noch 1896 als eine organische Gehirnkrankheit bezeichnet, welche zwar 
hiiufige sogar langdauernde Remissionen aufweist, die aber nicht heilt, sondern 
friiher oder spiiter zu einer eigenartigen Verblodung fiihrt. 

Da die Dementia paranoides mit abenteuerlicher Wahnbildung kein sehr 
hauliges Krankheitsbild ist, wahrend andererseits der BegritT der Hebephrenie 
mbglichst auf das Pubertatsalter beschrankt wurde, so mussten notgedrungen 
fast alle anderen Irreseinsformen der ersten Lebenshalfte, welche nicht manisch- 
depressiv, nicht hystcrisch oder epileptisch, nicht alkoholistisch oder Amentia 
waren, der Katatonie, d. h. der Dementia praecox zugezahlt werden mit alien 
daraus sich ergebenden Konsequenzen fur Verlauf und Ausgang. Der Umstand, 
dass man geneigt war, den katatonischen Symptomen sowie ihren psychischen 
Aequivalenten einen ganz spezifischen diagnostischen Wert beizulegen, wahrend 
man andererseits viele friiher als hysterisch angesehenen Symptome als„pseudo- 
hysterische“ auffasste, trug dazu bei, in den Rahmen der Demontia praecox 
immer weitere Formen aufzunehmen — wie denn z. B. Aschaffen burg *) 
1901 angab, dass der grossere Teil aller in Heidelberg beobachteten Puerperal- 
psychosen und sogenannten Amentiafalle als Dementia praecox sich er- 
wiesen habe. 

Den Schlussstein des Gebaudes, aus welchem die Paranoia vollig hinaus- 
gewiesen wurde, wahrend in ihm alle selbstandigen akuten Formen, abgesehen 
von Amentia und alkoholischen Psychosen, hiiuslich untergebracht wurden, 
bildele die Lehre, dass gewisse Residualerscheinungen bei alien „Remissionen“ 
nachweisbar bleiben sol 1 ten, als Mene Tekel des fortdauernden I’rozesses und 
der drohenden Verblodung: Tics, Manieren, Stereotypien und eine Abstumpfung 
des Gemiites, Einbusse an geistiger Leistungsfahigkeit, Schwiiche des Gedacht- 
nisses und Urteils, Verlust der Tatkraft und Regsamkeit, Absonderlichkeiten 
im Benehmen und llandeln, obwohl zugegeben werden musste, dass aktuell oft 
sehr wenig davon zu konstatieren ist. 

So lasst sich denn der „Paranoiabegriff u nach Kraepelin sehr einfach 
fassen: nur die Falle gehoren zur Paranoia, in denen ganz langsam und bei 
volliger Besonnenheit ein fortschreitendes unerschiitterliches Wahnsystem sich 
entwickelt. Nach dieser Definition gehort eigentlich nur der Querulanten- und 
der primare Eifersuchtswahn dazu 2 ), sowie sehr seltene Falle, in denen die 


1) Aschaffenburgl. c. 

2) Mit Recht hebt Siemerling hervor, dass selbst bei diesen Formen 
der K raepel i n’schen Definition kaum streng entsprochen wird. 
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Krankheit dauernd ohne alien AfTekt oder Besonnenheitsstorungen verlauft. 
Der Beginn unter stiirmischen Verwirrtheitserscheinungen, der Verlauf in ahn- 
lichen erregten „Schiiben u , das Vorkommen stuporoser, katatonischer Krank- 
heitsbilder innerhalb der Paranoia wird von Kraepelin geleugnet — alle 
diese Formen gehoren zur Dementia praecox, haben mit Paranoia garniebts zu 
tun, verbloden. 

In dieser Form hat die Lehre Kraepelin’s eine ausserordentliche Ver- 
breitung sowohl in Deutschland als im Auslande gewonnen, einerscits unter 
dem Einfluss seiner Personlichkeit und der fesselndeu Art seiner Darstellung, 
andererseits infolge der Tatsache, dass sie wesentlich als Lehrbuchsdogma ge- 
geben wurde, ohne dass das Beweismaterial in Form von reichlichen und ge- 
nauen Krankheitsgeschichten der Kritik der Gegner unterbreitet worden ware. 
Von akuter Paranoia, halluzinatorischer Verwirrtheit, akuter Verriicktheit oder 
Wahnsinn war nicht mehr die Rede, selbst die Amentia verschwand fast von 
der Bildflache, und die Zahl der Falle von Dementia praecox in den VerofTent- 
lichungen der Anstalten und einzelner Kliniken wuchs ins Unendliche. 

Freilich hat Kraepelin immer miindlich und schriftlich betont, dass 
seine Lehre, seine Einteilung nur ein vorlaufiger, jederzeit korrekturfahiger 
Notbehelf sei, und tatsiichlich hat sie ja auch in den letzten 10 Jahren mit 
jeder Ausgabe seines Lehrbuches erhebliche Wandlungen durchgemacht, aber 
nicht zu leugnen ist, dass auch jedesmal, wenigstens von seinen Anhiingern. 
die jeweilige Darstellung als die allein vichtigo hingestellt wurde. 1 ) 

Die Konsequenzen waren die naturlichen: ein gewisser Schematismus, 
ein Beiseitesetzen der gegnerischen Bemiihungen, offers eine Vernachlassigung 
der korperlichen L’ntersuchung und der Krankheitserscheinungen ausserhalb 
des typischen Symptomenkomplexes machte sich geltend und ein viel zu weit 
gehender prognostischor Pessimisnius als Folge der pradominierenden Vor- 
stellung des „progressiven Verblodungsprozesses u . 

Der Riickschlag blieb ebenfalls nicht aus. Auch die Anhanger und 
Schiiler Kraepelin’s konnten sich allmiihlich der Wahrnehmung nicht ver- 
schliessen, dass recht zahlrciche Falle von Dementia praecox zum Stillstand 
mit sehr geringem Defekt, ja zu einer wirklichen und dauernden Heilung ge- 
langten, dass viele Formen gleicher Aetiologie und gleichen Verlaufes einen 
ganz verschiedenen Ausgang nehmen (Puerperalpschosen, Alkoholpsychosen), 
dass ein gleicher Ausgang sich bei ganz verschiedener Verlaufsart und Krank- 
heitsdauer ergeben kann (Paralyse), und dass ein grosser Teil der als so 
typisch und diagnostisch wichtig bezeichneten „katatonischen“ Symptome mo- 
torischer und psychischer Natur auch ausserhalb der Dementia praecox vor- 
kommt in recht ausgesprochener und anhaltender Form. Dass die Dementia 
praecox eine „organische Gehirnkrankheit u sei (analog der Paralyse), wird nicht 

1) Wernicke (Ueber fixe Ideen 1892) sagt einmal mit Bezug aufWest- 
phal: „Es ist das Geschick jedes bahnbrechenden Forschers, dass er neben 
dem wirklichen Fortschritt auch einen neuen Aberglauben stiftet und fiir beide 
begeisterte Anhanger und Nachfolger findet.“ 
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mehr behauptet, ihre Heilbarkeit wird, wenn auch zbgernd, zugegeben, des- 
gleichen das Vorkommen von nach Symptomatology und Verlauf ganz ahn- 
lichen Krankheitsbildern innerhalb anderer Krankheitsformen, z. B. beim 
manisch-depressiven Irresein. Fiir die Prognose im Einzelfall mit Bezug 
auf Dauer, Ausgang, Tiefe der vermutlichen Verblodung sind aus den Krae- 
pelin’schen Darstellungen bis her entscheidende neue Gesichtspunkte nach 
keiner Richtung hin gewonnen. Auch die Verhandlungen des Deutschen Ver- 
eins fiir Psychiatrie 1908 im Anschluss an das Bleuler-Jahrmarker’sche 
Referat (Laehr. 65. 1908) ergaben nach dieser Richtung hin ein negatives Re- 
sultat. Als vorlaufiger Gewinn der Kraepelin’schen Bestrebungen muss die 
Tatsache anerkannt werden, dass wir in weit hoherem Masse als friiher zu er- 
kennen gelernt haben, dass es eine Reihe von recht charakteristischen, in Ver¬ 
lauf und Ausgang ziemlich gleichartigen Krankheitsbildern giebt, welche, in 
der ersten Lebenshalfto ausbrechend, eine giosse Neigung zu ungiinstigem Aus¬ 
gang zeigen und zur geistigen Schwache tendieren. Diese Krankheitsbilder 
lassen sich sowohl von der Jmbezillitat als von den Erkrankungen der „Para- 
noiagruppe u und von der „Amentia u ziemlich scharf abgrenzen. Die Ab- 
grenzung krankt momentan an der ungeeigneten Bezeichnung n Dementia prae- 
cox lf , doch scheint es besser, die Formen zu studicren und Beobachtungs- 
material in mbglichst genauer und objektiver Form zu verofTentlichen, als nach 
neuen Namen zu suchen. Unzweifelhaft hat iibrigens die neue Lehre der 
Kraepelin’schen Schule auch auf die Gegner ungemein anregend und be- 
fruchtend gewirkt, und wir sind einer Vereinigung der widerstreitenden An- 
schauungen wohl nicht mehr allzufern. 

Die Gegner Kraepelin’s belindcn sich bei ihren Klassifikationsversuchen 
in einer ungiinstigeren Lage als dieser: Sie gingen nicht von so bestimmten 
Voraussetzungen aus: weder sahen sie in den in Rede stehendcn, von ihnen 
zur ,,Paranoia“ gerechneten Formen eine organische Gehirnkrankheit, sondcrn 
nur eine funktionelle Psychose, noch waren sie geneigt, in dem Ausgang 
das Gesetzmassige, allein Entscheidende der Zusanimengehorigkeit der Formen 
zu erblicken. 

Man hielt an der Voraussetzung fest, dass der Ausgang von ganz ver- 
schiedenen Faktoren, von der Ursache der Krankheit, von der Individualitat 
und Anlage des Erkrankten, vielleicht auch von der Behandlung abhangig sein 
konne, wenn man auch anerkannte, dass den verschiedenen Krankheitsformen 
auch verschiedene Tendenzen (Heilung, Verblodung, Periodizitat, Chronizi- 
tat) innewohnen. Daher gingen die Bemuhungen, Klarheit zu schaffen, natur- 
lich verschiedene VVege. Die Einen suchten durch moglichst genaue und ob- 
jektive Krankheitsschilderungen die einzelnen Krankheitsbilder von einander zu 
trennen und dadurch zu brauchbaren diagnostischen und prognostischen Resul- 
taten zu gelangen; die Anderen suchten dasselbe Resultat zu erreichen unter 
starkerer Betonung des atiologischen Gesichtspunktes; die Dritten bemiihten 
sich, durch philosophisch-psychologische Analysen der psychischen Symptome 
und Individualitat Klarheit fur den Entstehungsmechanismus der Paranoia 
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sowohl in ihrer chronischen als akuten Form zu gewinnen. Die Mebrzahl der 
Autoren, welche an der Paranoia in akuter und chronischer Form festhalt und 
die Kraepelinsche Definition als zu eng vervvirft, hat doch die vorzugsweise 
juvenilen Irreseinsformen mit der Tendenz der Verblodung und ihrem spezifisch 
gefarbten Krankheitsbild von der Paranoia abgelost und damit der Kraepe 1 i n- 
schen Anschauung sich erheblich genahert. 

Wir konnen uns ja bei alien unseren Klassifikationsbestrebungen der Tat- 
sache nicht verschliessen, dass es sich dabei immer mehr oder weniger um 
Differenzen der „Au ffassu ng a handelt, so lange uns das anatomische Sub- 
strat der sogenannten funktionellen Psychosen unbekannt bleibt, und dass eine 
^Autfassung^ von der des Gegners immer etwas sich aneignen, ja profitieren 
kann. Nicht um die Deutung naturgesetzlicher Ereignisse handelt es sich ja, 
sondern um die Deutung und Wertung unserer subjektiven, ganz verschie- 
denartigen Wahrnehmungen auch wieder subjektiver Erscheinungen. Was dem 
Einen wesentlich erscheint, hat fiir den Anderen nurganz beilaufige Bedeu- 
tung und umgekehrt. Was iiberhaupt bei der Identifizierung gleichartiger 
Krankheitsbilder „ wesentlich" ist, bleibt immer subjektiv [Hoche 1 )]. 

So ist denn der heutige Standpunkt ziemlicb leicht geschildert. 
Kraepeliu kemit nur eine sehr eng begrenzte chronische Paranoia, 
mit der die akuten Forinen nichts zu tun haben. Dieselben gebOren 
vielmelir zum allergrbssten Teil zur Dementia praecox, oder aber sie 
werden der Amentia (selten), dem Alkoholismus. dem manisch-depres- 
siven Irresein und den „diagnostisch unklaren Fallen" zugerechnet. 
Eine „Paranoia acuta" existiert nicht. Die Gegner Kraepelins spalten 
sich in zwei Gruppen. 

Die Einen fassen deu alten Paranoiabegriff von friiher sehr weit. 
rechnen alle akuten. wesentlich intellektuellen Irreseinsformen dazu. er- 
kennen sogar nicht einmal die Amentia und das manisch-depressive 
Irresein. geschweige denn die Amentia praecox mit ihren Unterformen 
an. Die Paranoia acuta ist nur eine Unterform der Paranoia. Die An¬ 
deren nehraen eine vermittelnde Stellung ein. Sie fassen den BegrifF 
der chronischen Paranoia weniger eng wie Kraepelin, behaupten. dass 
Verwirrtheit und Heilbarkeit dieser Krankheit zukommen. lehnen daher 
die Dementia paranoides ab. Sie anerkennen aber neben der Amentia 
die Katatonie und Hebephrenie als verwandte selbstandige Krankheits- 
formen mit vorzugsweiser Tendenz zur Verblodung und teilen mehr 
oder weniger die Auffassung Kraepelins fiber das manisch-depressive 
Irresein. 

In der Paranoia acuta sehen sie ein selbstiindiges Krankheitsbild. 

1) Hoche, Kritisches zur psvchiatrischen Formenlehre. 
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III. Die franzosische Auschaitung. 

Die franzosische Anschauung iiber das Wesen der Paranoia ver- 
dient eine kurze Erwiihnung, weil ein Teil der deutschen Antoren die Ansichten 
Magnans wenigstens teilweise sich zu eigen gemacht hat. 

Esquirol hob aus der Gesamtheit der Psychosen init „allgemeinem Er- 
gritfensein“ (Manie) die Psychose, bei der vorwiegend und partiell die in tel- 
lektuelle Seite ergrifYen ist, als „Monornanie“ hervor. 

Diese Bezeichnung ersetzte Morel, der eine typische Entwickelung des 
Verfolgungs- und Grossenwahns aus hypochondrischen Ideen bei Herediliiren 
beobachtete, durch die Bezeichnung „folie systematisee' 1 . Er schuf gleichzeitig 
den BegrifT der „Degeneration“ auf dem Boden der Erblichkeit, welche in der 
ersten Generation als nervose Reizbarkeit, in der zweiten als Epilepsie, Hysterie 
und Ilypochondrie und in der dritten als Geistesschwiiche sich aussern sollte, 
wahrend in der vierten das Geschlecht mit sterilen Imbeziilen und Idioten er- 
ldschen sollte. 

Die spateren Autoren bezeichnen nun alle Psychosen (Delires), welche 
sich nicht an Intoxikationen, an Neurosen oder an Gehirnkrankheiten (speziell 
Paralyse und Senium) anschliessen resp. welche nicht zur Manie, zur Melancholic 
oder zur folie circulate gehoren als Delires systematises primitifs. Die Ein- 
teilung dieser Ddlires ist in der Folge eine wesentlich symptoraatische und 
daher eine sehr auseinanderfahrende, doch steht dieser Einteilung nach Sym- 
ptomen ein lebhaftes Bemiihen gegeniiber, grossere zusammengehbrige Gruppen 
zu schalfen, und diese Bemiihungen sind an die Namen Lasegue, Falret 
und Morel-Magnan gekniipft. 

Aus dem Delire do persecution Lasegues entwickelte sich das Delire 
chronique Falrets (Paranoia completa nach Mobius), das aucli von 
Magnan als zu Recht bestehend anerkannt wird und das in unerbittlich ge- 
setzmassigem Verlaul durch 4 Perioden (der Inkubation, dos Verfolgungswahnes, 
des Grossenwahncs und der Demenz) in chronischer Weise das ganze Leben 
der Erkrankten erfiillt. Remissionen (ausser itn Anfang) werden geleugnet. 
Die Kranken sollen nicht erblich belastet sein, sind also kein e Entartete, 
sondern geistig normal und bis zum Ausbruch der Krankheit gesund. Dieser 
grossen Gruppe der Delirants chroniques, bei denen alles rcgelmassig und ge- 
setzmassig verliiuft, stellt nun Magnan seine Ddgenercs hdreditaires gegeniiber, 
welche schon von der Kindheit an deutliche Krankheitszoichen darbieten so- 
wohl korperlich in der Form der Entartungszeichen, als geistig in der Form 
der psychischen Irregularity, Disharmonie, Desequilibrement (Mangel an Eben- 
mass, Minderwertigkeit Kochs). Auf diesem Boden — also nur bei Entarteten! 
— bricht die Geistesstbrung unvermittelt (als Ddlire d’erablbe) aus, ohne In¬ 
kubation, in proteusartiger Weise gleichzeitig oder nach einander alle moglichen 
Formen (hypochondrische, depressive, expansive, mystische Ideen, Impulse, 
Instinkte, Automatismen) darbietend, von kurzer Dauer, meist heilend. Die 
Kranken behalten dabei trotzdem oft voiles Bewusstsein. Diese Anfiille (acces, 
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syndromes) gehen ofters mit kongestiven, vertiginosen und epileptischen Zu- 
standen einher. 

Was ist aber Entartung? 

1. schwere (konvergenle) Erblichkeit. Ausserdem aber kann Entartung 
durch friihzeitige Schiidlichkeiten (bei der Konzeption, im Fbtalleben, wahrend 
der ersten Jugend) erworben werden. 

2. Korperliche Stigmata: Schadelanomalien, Verbildungen der Zahne, 
der Iris, der Genitalien, der Finger und Zehen, Asymmetrien der Fazialisinner- 
vation, Tiks, epileptische Insulte, Migranen, langdauernde Enuresis. 

3. Intoleranz gegen Alkohol, friibe sexuelle Entwickelung. 

4. psychische Ungleichmassigkeifc (s. oben). 

Da aber viele gesunde Menschen sogenannte Entartungszeichen darbieten, 
da auch manche Falle von Delire chronique Erblichkeit und Entartung dar¬ 
bieten (Seglas) und stiirmisch, andererseits aber Falle von Delire des degeneres 
chronisch verlaufen, da ferner die Falle von Delire chronique mit den typischen 
4 Stadien Ausnahmen darstellen, Grbssenideen dabei fehlen oder gleich von 
Anfang an da sein kbnnen, da der Idiot wohl die korperlichen, nicht aber die 
geistigen Stigmata der Degeneration darbielet und typisches Delire chronique 
bei Epilepsie (die sicher zur Degeneration gebort) vorkommt, so verwischen sich 
die Grenzen zwischen D£lire chronique und D^-lire systematise des degeneres 
sehr stark. Jedenfalls aber gehbren nach .Magnan alle nicht zu den toxischen 
neurotischen, organischen und manischen resp. depressiven Zustanden zuzu- 
rechnenden funktionellen Krankheitsbilder (also Verwirrtheit, Amentia, akute 
Paranoia u. ahnl.) zu den D^lires des dtigenerds. 

Gegen diese Einteilung Magnans hat schon Foville fils (1871) Ein- 
spruch erhoben. 

Er sagt: „Es gibt Kranke, deren intellektuelle Tatigkeit inkoherent wird: 
Absichten und llandlungen sind zerfahren, des Gediichtnis fehlt, ebenso die 
Aufmerksamkeit und Ueberlegung. Dennoch handelt es sich nicht um Manie. 
Alles scheint auf geistigen Zerfall (veritable dtimence) hinzuweisen, auf Unbeil- 
barkeit. Dennoch kehrt nach einiger Zeit die Klarheit zuriick, der Kranke wird 
geheilt. Riickfalle (Alternieren zwischen Luziditat und solchen Anfallen) sind 
moglich wie bei der Epilepsie.“ 

Chaslin (1883) betont diese Formen noch praziser: „Es gibt eine Gruppe 
von Psychosen, welche weder Manie noch Melancholic, noch Dtilire des 
Degeneres sind, die schon Delasiauve (1851) als „confusion mentale 41 als 
Einleitung paranoischer Zustiinde beschrieben hat.“ Chaslin konstatiert eine 
,,confusion mentale primitive 41 (Verwirrtheit) und sagt: „Es gibt eine meist 
akute Geisteskrankheit, die weder Manie noch Melancholic ist, die meist im 
Anschluss an akute Erschopfung oder Infektionserkrankungen sich entwickelt, 
die nichts mit der Degeneration zu tun hat. Sie steht in der Mitte zwischen 
funktionellen und organischen Psychosen und ist auch von korperlichen Sym- 
ptomen (Fieber, Abmagerung etc.) begleitet. Sie ist charakterisiert durch Ver¬ 
wirrtheit infolge von Schwache und Inkoordination der Ideenassoziation, Wahr- 
nehmung und Autfassung sind gestbrt, Aufregung, Depression, Stupor kann 
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dabei sein oder nicht. Die Stimnrung ist indifferent oder rasch wechselnd, 
kataleptiforme Zustande kommen vor.“ Diese Schilderung Chaslins kann bei 
ibrem rein symptomatologischen Charakter natiirlich fast alle akuten Psychosen 
(Amentia, Katatonie, akute Paranoia etc.) umfassen. 

Demgegeniiber halt Magnan daran fest, dass die Grundlage der 
Degeneration die Hereditat, bewiesen durch Anamnese, korperliche und geistige 
Stigmata ist. Die Aeusserungen der Degeneration sind folgende: 

1. Syndromes tipisodiques. 

2. Uebergangsformen zur Psychose, 

a) folie raisonnante, 

b) folie morale, 

c) persecutes persdeuteurs. 

3. Irresein. 

a) delire d’emblee, 

b) periodisches Irresein, 

c) mystiques, 

d) megalomanes. 

Jeder primiir grossenwahnsinnige Paranoiker, jeder Paranoiker ohne 
Halluzinationen ist ein Dtfgenerd. 

Ein Teil der deutschen Autoren hat die Lehre Magnans iiber- 
nommen und spricht vou „Degenerierten‘‘ mit Anfallen von Psychosen 
wesentlich fliichtiger und heilbarerNatur.^ Im ganzen hat sich aber die 
Lehre wegen ihrer unklaren und verschwommenen, wesentlich sympto- 
matischen Natur keine grossere Zahl von Anhiingern erwerben konnen. 
Die ,,Degeneres“ umfassen so zieinlich alle unsere Krankheitsgruppen, 
vor allem doch auch neben den heilbaren Psychosen eine grosse Anzahl 
unheilbarer. — Katatonie, Dementia praecox. 

Ein grbsserer Teil der franziisischen Psychiater hat gegenwiirtig die 
Lehre Krapelins fibernommen, ohne aber dabei die symptomatologische 
Richtung der alten franzbsischen Schule zu verlassen. 

IV. Krankengeschichteu. 

Die folgenden 24 Krankengeschichten sind in 6 Gruppen geordnet, 
lediglich zu Zwecken der besseren Uebersicht, eine nosologische Bedeu- 
tung kommt der Gruppierung nicht zu. 

Gruppe A. Reine Verwirrtheit, reine primare Wahnbildung 
ohne Halluzinationen. 

No. 1 (Bonn 1889). 4ojahrige Ehefrau, belastet. Vorher ge- 
sund. Akute rein kombinatorische Paranoia ohne Verwirrtheit 
nach Aufregung und Blutverlust. Dauer ca. 7 Monate. Heilung. 

Katamnese: Seit lOJahren gesund. 

Arcliir f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 3. 54 
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Beobachtung 1. Ehefrau, geb. 1854. Mutter litt an Verfolgungswahn. 
Patientin selbst gesund, intelligent, normal, kein Trauma. Gliicklich ver- 
heiratet, 3 gesunde Kinder, nie nervos oder hysterisch. 1m Sommer 1898 wegen 
einer Bonne viel Aerger, glaubte, dass dieselbe fur ihre Kinder nicht geeignet 
sei. Sie machte wegen Korpulenz in Marienbad eine anstrengende Kur durch. 
Dort erlitt sie einen sehr starken Blutverlust (Metrorrhagie oder Abort?). Sie 
kiindigte der Bonne, behielt sie aber auf Bitten derselben vorliiufig. Als sie 
nach Hause kam, fand sie das Wesen der Kinder und des Mannes „verandert“, 
erstere kamen ihr verangstigt, letzterer beeinflusst vor, als ob etwas passiert 
sei, was natiirlich bestritten wurde. Sie passte auf und glaubte iiberall Worte 
eines gegenseitigen Einverstandnisses zu bemcrken. Durch Zufall verzbgerte 
sich die Abreise der Bonne, das machte sie noch misstrauischer, die Trennung 
war unfreundlich. Die neue Kindergartnerin war gut, aber bald glaubte 
Patientin, dieselbe stehe in Beziehungen zu der alten Bonne, welche sie ins 
Haus gebracht habe, urn sich zu riiohen. Sie fand bald Bestatigungen dieses 
Wahnes: ein Brief verschwand vom Nachttisch, der Mann war so sonderbar, sie 
hatte Metaligeschmack im Munde, es zeigte sich ein roter Fleck auf ihrem 
Kopfkissen. Eines Nachts erwachte sie mit heftiger Angst, der Mann neben 
ihr war absolut nicht zu erwecken, sie eilte nach oben, fand dort ohne Grund 
alles erleuchtet, die Kinder verangstigt. Sie erbrach heftig, damit war ihr 
gleich wieder gut, das Erbrochene roch verdachtig. In der Folge war ihr Mann 
immer morgens betaubt, abends klar, bei ihr war es umgekehrt, sie hatte ofi 
das Gefiihl von Absterben der Glieder, von Beklemmung auf der Brust — alles 
das war eine Beeinflussung von Seiten der Kindergartnerin. eine Vergiftung, 
Magnetismus. Sie hatte keinen Zweifel, dass ein Komplott zwischen der Kinder¬ 
gartnerin und der verllossenen Bonne bestand, war sehr aufgeregt, inachte dem 
Manne grosse Szenen, weil er die Partei der Kindergartnerin nahm, be- 
schuldigte ihn der Blindheit oder unerlaubter Beziehungen zu derselben. Man 
brachte sie in eine Irrenanstalt, wo sie sich sehr wohl fiihlte, da sie sich dort 
sicher glaubte. Wider ihren Willen brachte der Mann sie in ein ofTenes Sana¬ 
torium, wo neben den alten Ideen nun neue Verfolgungsvorstellungen sich ent- 
wickelten: die Ptlegeschwester war so sonderbar, wenn dieselbe ihr die Hand 
gab, wurde ihr kalt, Wesen und Reden ihrer Umgebung erschien ihr eigentiim- 
lich, das Essen war ihr verdachtig, sie erbrach absichtlich, um das Erbrochene 
chemisch untersuchen zu lassen. Einige Male hatte sie heftige Angstanfalle, 
verbarrikadierte sich in ihrem Zimmer mit einem Kleiderschrank. Niemals 
Sinnestauschungen. Da sie flehentlich auf einen Wechsel der Anstalt driingte, 
kam sie im Dezember 1908 nach Bonn. Patientin ist eine starkc, sonst gesunde 
Dame, bei der nur die schwache Herztatigkeit und eine Neigung zu Kon- 
gestionen in korperlicher Beziehung auffallt. 

Sie ist vollig ruhig und geordnet, die Stimmung ist leicht deprimiert, 
misstrauisch, sie empfindet die Moglichkeit, fur geisteskrank gehalten zu werden, 
als eine Krankung. Mit grosser Lebhaftigkeit erziihlt sie vorstehende Geschichte 
ihrer Krankheit, an deren Reellitat sie unbedingt festkiilt und die sie mit zahl- 
losen kleinen Wahrnehmungen belegt — immer handelt es sich dabei um 
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subjektive Deutung dieser Wahrnehmungen, Sinnestauschungen sind auf keinem 
Gebiete nachweisbar. 

Sie ist die ersten VVochen sehr rcserviert und misstrauisch, sucht uberall 
nach moglichen Zeiohen des Einflusses ihrer beiden Feindinnen auch hier in 
Bonn, glaubt in den Briefen des Mannes, in Aeusserungen ihrer Umgebung 
gelegentlicho Bestiitigung ihrer Wahnideen zu finden, fiihlt sich iibrigens sonst 
in der Abgeschlossenheit des Anstaltslebens sehr wohl. Die Menses sind 
regelmassig. Schon Anfang Februar 1899 traten die Wahnideen erheblich 
zuriick, sie hat Zweifel, ob sie sich das alles nicht bloss eingebildet habe, 
spricht wenig davon, zeigt ein natiirliches Interesse an anderen Dingen. Im 
Mai besteht bereits vollstandige selbstgewonnene Krankheitseinsicht, das ganze 
Wesen ist vollig natdrlich, sie begreift selbst nicht, wie sie sich solch tolles 
Zq ug einbilden kbnne. Sie raeint, sie habe, als sie nach Marienbad ging, eiuen 
starken Druck auf das Gemiit gehabt, habe ihre Kinder sehr ungern in den 
Diinden der Bonne, der sie nicht traute, gelassen, habe sich in Marienbad 
dauernd unbehaglich und unruhig gefiihlt. Dazu sei dann die grosse Er- 
schbpfung infolge des starken Blutverlustes gekommen — es miisso wohl eine 
nervose Ueberreizung gewesen sein. 

Als Ende Mai der Mann sie abholt, ist sie ganz wie in friiheren Jahren, 
hat auch niemals gegen die Kindcrgiirtnerin etwas einzuwenden, welche in der 
Folge nooh jahrelang bei ihren Kindern geblieben ist. 

Katamnese: Patientin hat spiiter noch allerlei Schweres (Tod der Mutter 
in Geisteskrankheit, Tod des Mannes an Diabetes) erleben miissen, hatte auch 
viele geschiiftliche Schwierigkeiten und Anstrengungen, ist aber bis heute 
(1908), also seit 10 Jahren, geistig und nervos vollig gesund geblieben, wie 
ich bestimmt weiss, da ich in dauernden Beziehungen zu der Patientin ge¬ 
blieben bin. 

No. 2 (Bonn 1906). Kaufmann, 46 Jahre, belastet. 1 Jahr vor- 
her peripherische Fazialislahmung. Langere Zeit vorher schon 
neurasthenisoh. Starke seelische Erregung. Akuter Ausbruch 
eines kombinatorischen systematisierten Verfolgungswahnes. 
Volligo Besonnenheit. Keine Halluzinationen. Angstzustande, 
hysteriforme Symptome. Nach sechs Monaten Besserung, nach 
3 / i Jahren Heilung. Vollstandige Krankheitseinsicht. Starke 
•Gewichtszunahme. 

Katamnese: Seit drei Jahren vollig gesund geblieben, 
arbeitsfah ig, keine geistigo Einbusse, keine Nervositat. 

Beobachtung 2. Kaufmann, geb. 1860, keine Lues, kein Potus, leicht 
belastet, sonst gesund; guter Geschaftsmann, vorziiglicher Charakter, heiter, 
gesellig. Arbeitete sehr viel. Schlechter Schlaf seit Jahren. Anfang 1905 
peripherische Faciallahmung, die ihn sehr bedriickte. Ende 1905 Verlobung 
der Tochter mit einem Offizier. Derselbe gab dem Patienten sein Wort, keine 
Schulden und auch sonst keine Verptlichtungen zu haben. Darnach stellte 
sich heraus, dass beides der Fall war, dass er sogar als Verlobter mit seiner 
Maitresse verkehrte. Patient, der emport war, zeigte die Sache dem Obersten 
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an und hatte unendliche Scherereien, Vernehmungen, erhiclt Bitt- und Droh- 
briefe, der Offizier behauptete, Patient babe ihn verleumdet, er habe das Ehren- 
wort in einem ganz anderen Sinne gegeben. Patient wurde infolgedessen 
dauernd erregt und verstort durch die Sache, die ihn forlwiihrend beschaftigte. 
Er ging im Winter 1905/6 auf seine Geschaftsreise, und nun begann plotzlich 
die Krankheit. Er glaubte sich iiberall von Spionen umgeben, iiberall sah er 
dieselben Menschen, die ihm folgten, sich Zeichen machten, man logierte sich 
im Hotel im Nebonzimmer bei ihm ein, drangte sich ihm in Verkleidungen auf, 
beobachtete ihn. Ein ganzes Heer von Agenten war auf seinen Fersen. teils 
Privatdetektives im Auftrage der Familie des Oftiziers, teils Beamte der Polizei 
und der Staatsanwaltschaft, man hatte ihn in Verdacht, dass seine an Eides- 
statt abgegebenen Erklarungen falsch seien, er habe das Heer beleidigt, man 
wolle jetzt durch Spionage feststellen, ob sein Lebenswandel ein einwandsfreier 
sei, urn seine Glaubwiirdigkeit zu erschiittern, man wartete nur auf eine 
giinstige Gelegenbeit, urn ihn zu verhaften. An fang Februar 1906 kam er in 
die Anstalt, nachdem sich die Verfolgungsideen sehr gesteigert hatten. Es be- 
stand lebhaftes Angstgefiibl, er war ganz beherrscht von seinen Ideen. Auf 
Widerspruch der Frau war er gereizt, erklarte sie fiir eine ldiotin. Patient ist 
abgemagert, neigt zu Kongestionen, Pulsbeschleunigung, sonst ergibt die Unter- 
suchung korperlich und nervos nichts Besonderes. Etwas Arteriosklerose, 
Pupillenreaktion, vielleicht ein wenig unausgiebig. Peripherische Fazialis- 
lahmung rechts. Er ist vollig ruhig und besonnen, aber angstlich und miss- 
trauisch, gibt die obige Anamnese und halt unbedingt an der Richtigkeit aller 
seiner Wahrnehmungen und Wahnideen fest — er allein konne das beurteilen, 
er sahe eben scharfer als andere. Er beschaftigt sich lediglich mit seinen Ideen, 
erwartet und fiirchtet jedcn Augenblick die Verhaftung. 

Wahrend er sich abends verhiiltnismassig leicht ablenken lasst, sogar 
aufgeraumt und lustig ist und seine Ideen vergisst, ist er tagsiiber verstimmt 
und immer auf dem Qui vive. Auf der Strasse sieht er sich fortwiihrend und 
iiberall von Agenten der Staatsanwaltschaft beobachtet und verfolgt, einer 
verstandigt immer den anderen durch Zeichen (Gehorstauschungen sind nicbt 
vorhanden); in alien neuen Patienton sieht er ebenfalls Spione und ist ausser 
sich, als ein Assessor als Patient eintritt und ein Militararzt in Uniform resp. 
ein Oberst zu Besuch kommt. Das sind alles verkleidete Agenten, und er wird 
sicher jetzt verhaftet werden. Auch der eine Warier ist ein Spion; den 
Schwager des Offiziers glaubt er auch in Bonn gesehen zu haben. Fiir das 
Absurde seiner Vorstellungon hat er kein Verstandnis, er weiss es besser. Vor 
Fremden weiss er sich vollig zu beherrschen. Die meist traurige, iingstlicbe 
Verstimmung steigert sich zeitweise, besonders abends und nachts zu heftigen 
Angstanfiillen und Kongestionen. Voriibergehend stellt sich eine leichte Parese 
des rechten Oberarmes mit entsprechender Hypasthesie ausgesprochen psycho- 
gener Natur ein. Auch sonst ist das Wesen ausserordentlich wechselnd, reiz- 
bar, dem Arzte gegeniiber (den er auch fiir mitbeteiligt halt, da er in sich ge- 
wdssermassen einen Untersuchungsgefangenen sieht) dissimuliert er, der Frau 
gegeniiber spricht er sich offener iiber seine vollig unerschiitterlichen, durchaus 
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zusammenhangenden Wahnideen aus, die er mit grossem Scbarfsinn gegen den 
Yorwurf der fehlenden Logik verteidigt. Der Schlaf ist immer sehr schlecht. 

DerZustand schwankt sehr, Besserungen wechseln rnitVerschlechterungen; 
als im Juni 1906 die Wahnideen allmahlich nachlassen und der Patient mehr 
und mehr sich von der Irrealitat seiner Befurchtungen uberzeugt, bestand 
gleichzeitig eine auflallige allgemeine Apathie und Interesselosigkeit. Gerne 
liess sich Patient trosten; er war dankbar fur die Bemiihungen des Arztes, 
trotzdem er denselben gleichzeitig fur einen Polizeiagenten hielt, die Wirkung 
der Bernhigung war aber auch nie von Dauer. Im Juli 1906 trat dann eine 
rasch zunehinende geistige und kbrperliche Bessorung ein. Der Patient gewann 
seine Energie, seine Tatkraft trotz grosser ausserlicher Schwierigkeiten zuriick, 
er nahm an Gewicht und Aussehen zu, der Schlaf besserte sich, die Angst- 
zustande verschwanden, und die Verfolgungsideen verblassten mehr und mehr, 
ohne vorlaufig ganz zu verschwinden. Das geschah erst allmahlich, als Patient 
in seine gewohnten Verhiiltnisse und an die Arbeit zuriickgekehrt war. 

Katamnese: Aus einem Briefe vom Dezember 1906 und aus spateren mir 
gewordenen Mitteilungen(Anfangl909)geht mit voller Sicherheit hervor, dass er 
wieder geistig gesund ist, mit vollstandiger Krankheitseinsicht auf seine ver- 
(lossene Krankheit zuriickblickt, und dass er sein Geschaft in vollem Umfang 
wie friiher und mit bestem Erfolg wieder aufgenommen hat. Auch sein Gemiits- 
leben ist wieder ganz wie friiher, von geistiger verminderter Leistungsfiihigkeit 
ist nichts zu bemerken. Der Schlaf ist wieder ein normaler. 

No. 3. Chemiker, 31 .Jahre. Doppelseitig belastet. Seit vier 
Jahren Prodrome (Nervositat, Urteilsunfiihigkeit, Charaktervcr- 
iinderung, Melliturie) nach Schadlichkeiten und Trauma. Akuter 
Ausbruch von kombinatorisch-halluzinatorischem Verfolgungs- 
wahn, vorwiogend sexuellen Inhalts, gerichtet gegen die Anstalt. 
Besonnenheit, motorische Unruhe, Gehobenheit, Zerfahrenheit, 
Eindruck des Schwachsinns. 

Nach zwei Jahren Ileilung, Wiederherstellung der Person- 
lichkeit und Arbeitsfahigkeit. 

Katamnese: Seit einem .Jahre gesund. (1909 zwei-Jahre.) 

Beobachtung 3 (Bonn 1907). Chemiker, geb. 1876. Starke doppelseitige 
Hereditat. Patient selbst gut begabt. Studierte Chemie, gute Examina. Musi- 
kalisch, etwas reizbar und empfindlich. Vor Jahren und gelegentlich Spuren 
von Melliturie, bis 0,5 pCt. Diente 1901, gut. Er selbst gibt an, dass er 
steis ein empfindlicher Mensch gewesen sei und bei starker Sexualitat viel ge- 
schlechtliche Unarten begangen habe, auch hatte er wegen LiebesalTiiren sehr 
grosse seelische Erregungen. Im August 1903 erlebte er eine starke Labora- 
toriumsexplosion, bei der er sich heftig ersohreckte, an die sich ein Zustand 
mehrtagiger Apathie mit Unfahigkeit zu sprechen anschloss. Seit dieser Zeit 
hat sich sein Zustand verschlechtert, er konnte nicht arbeiten, schlief schlecht, 
war unstat. Nach den Angaben der Mutter ist er etwa seit 1901 (viel Liebes- 
geschichten) nervos, das nahm dann seit 1903 zu, er war weinerlich, schlief 
schlecht, gab plotzlich seine Stellung auf, weil er sich mit seinem Chef nicht 
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vertrug, wurde verschwenderisch, zerstreut, war unordentlich, tat nichts mehr^ 
Iveine Abstumpfung des Gefiihls, vor Freraden nahm er sich sehr zusaromen, 
den Eltern machte er oft einen ganz zerfahrenen, benommenen Eindruck, er 
klagte fiber „Zwangsgedanken“, sei iingstlich, konne nicht allein sein, ausserte 
aber nie Wahnideen. Nie Weinkrampfe, keine hysterischen Symptome. Zer- 
fahrenheit, Willensschwache und Arbeitsunfahigkeit waren das hervorstechendste 
Symptom. Einige Kuren in Sanatorien waren erfolglos. Herbst 1905 ging er 
in eine Privatirrenanstalt. Patient ist sehr unruhig, folgt jedem Einfall, ist 
totungliicklich, unheilbar, den niicbsten Augenblick gehoben, schon geheilt, er 
werde Medizin studieren, Nervenarzt, sehr unternehmungslustig, spricht fort- 
wiihrend von sexuellen Dingen; ist zerfahren, oft ausgelassen, nachher Angst- 
anfall, Reue. Er entwickelt schon Anfang November paranoide Ideen: alle 
Damen beobachten ihn auf seine sexuelle Neurasthenic, die Aerzte auf Onanie 
und Geisteskrankheit, er werde als „Semit u behandelt. Renommiert, haltlos, 
zerfahren, unsicher, ungeheuer neugierig, stets auf der Lauer, dass iiber ihn 
gesprochen werde, unfahig zu jeder Arbeit. Bei guter Nacht riesig aufgelegt* 
renommiert, bei schlechter ganz geknickt, liegt herum. 

Im Dezember 1905 systematisieren sich die Ideen bereits. Der Anstalts- 
leiter hat die jiingeren Pflegerinnen beauftragt, ihn auf seine sexuelle Betati- 
gung zu beobachten. Alle Pllegerinnen sind in ihn verliebt. Das ganze Haus 
ist voll von sexuellen Vorgangen. Verlasst plotzlich die Anstalt, glaubt, man 
setze ihn iiberall zuriick, kranke ihn, ner.ne ihn und seine Eltern unanstandigo 
Menschen. Spioniert im Zimmer des Arztes und in seinen Papieren herum, 
liigt sich frech, aber ungeschickt heraus. Nennt sein Ilerumlaufen „geistiges 
Arbeiten“. Glaubt sich von bestimmten Personen, die er nicht nennen will r 
verdachtigt und verfolgt. Sagt einer Pflegerin, sie solle besser auf ihre- 
Schwester achten, dieselbe sei durch ihr sinnliches Temperament gefahrdet. 
Spricht iiberhaupt fast nur von sexuellen Dingen, teilt jedem seine „Beob- 
achtungen“ mit, kombiniert alles in der unsinnigsten Weise, sieht iiherall Kom- 
plotte mit der Absicht, ihn sexuell aufzuregen, ihm seine Keuschheit zu er- 
schweren. Sieht in einer Pflegerin seine „Feindin“, iiberall werde getuschelt, 
beobachtet, nichts wie Intriguen und Klatschereien gegen ihn, aber er sei so 
begabt, dass er alles sofort merke. Dabei hochroter Kopf, sehr erregt. Be- 
lastigt alle Menschen. Anfang Januar 1906 macht er eine heftige Szene, weil 
er glaubt, eine Dame habe otTentlich seine Krankheit (d. h. Onanie oder psy- 
chische Impotenz) vor den Pflegerinnen erortert, diese Dame hetze den Arzt 
gegen ihn auf. Nach ruhiger Nacht bittet er allerdings das Meiste wieder ab. 
Nennt seinen Aufenthalt ein „Martyrium“. Eines Nachts rennt er nur im Hemd 
auf dem Korridor herum, zwei Tage darnach ist er nach guter Nacht sehr 
heiter: „lhr Haus ist ein Idealhaus — ich habe cs dazu gemacht— Sie werderr 
erst spater begreifen, welche Dienste ich Ihnen durch meine aussergewohnliche 
Beobachtungsgabe erwiesen habe — ich konnte als Ihr Assistent Grosses leisten 44 - 
etc. Verliert dabei den Faden und kann den Gedankcn nicht klar ausdriicken. 

21. .Tanuar. Nach Konsultation (Diagnose: Schwere psychopathische kon- 
stitutionello Neurasthenie mit Bildung von wahnhaften Ideen, total egozentri- 
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scher Betrachtungsweise, vielleicht progressiver Prozess, Dementia praecox?) 
entweicht Patient, kehrt nicht zuriick, da in der Anstalt Sulfonal statt Veronal 
gegeben werde (s. spiiter). 

Gewicht Ende Dezember 134 Pfund. 

Zu Hause fiihrte er den „Krieg l ‘ gegen den Feind, dem er Rache ge- 
schworen hatte durch querulirende Briefe, weiter, bis die Ueberfiihrung in die 
Anstalt in Bonn am 28. Februar 1906 erfolgte. 

Patient ist bei der Aufnahme ausserlich geordnet, ruhig, Stimmung ge- 
hoben, spricht mit grosser Verve iiber seine Erlebnisse in der Anstalt, be- 
spiegelt die eigeneUnwiderstehlichkeit, lacht dabei schwachsinnig. Sein ganzes 
Wesen ist lappisch, kindisch. Die Untersucbung ergibt ausser diirftiger Er- 
niihrung blasse Gesicbtsfarbe, raschem Puls, nichts Besonders, speziell keine 
hysterischen Stigmata. Im Urin Spuren von Zucker (0,5 pCt.). 

Er gibt die obige Anamnese und schildert seine Anstaltserlebnisse. Er 
hat keine Zweifel an der Realitat. Alles drehte sich dort um ihn, er war im 
Mittelpunkt alien Interesses, es war der reine Harem. Er erziihlte einzelne 
Aensserungen von Personen, die direkt den Eindruck des Wahnhaften machen, 
besonders handelt es sich um halblaute Bemerkungen, die seine angebliche 
Perversitat, seine Impotenz und den Vergiftungsversuch betrctTen, sonst handelt 
es sich wesentlich um Umdeutungen und Kombinationen. Aus ganz gleich- 
giiltigen Dingen kombiniert er sich die kompliziertesten Ereignisse zusammen. 
Eine erhebliche Selbstiiberschatzung geht aus Allem bervor, daneben aber ein 
ganz kobiirentes Verfolgungswahnsystem gegen den Anstaltsleiter, den er des 
Mordes fur fahig halt und der nach seiner Meinung an nichts anderes denkt, 
als ihn zu verderben. DasVerhalten des Patienten ist in den nachsten Monaten 
ein absolut gleiches. Er denkt nur an seine Erlebnisse und spricht nur davon. 
•ledem erzahlt er sie, jeden Tag findel er neuc „Beweise“, „Tatsachen u , erziihlt 
lange Geschichten von Dingen, die passiert wiiren, was dieLeute gesagt, getan, 
gedacht haben — fiigt naiv hinzu „ich denke mir das so! u Ist manchmal selbst 
iiber seine Phantasie und die Identifizierung von Gedachtem und Erlebtem er- 
staunt, fiihlt sich selbst geistig unfahig zu allem, ist ganz zerfahren, zu jeder 
Tiitigkeit ausser Stande, kann nicht lesen. Er hat eine grosse motorische Un- 
ruhe, rennt zwecklos herum, zerstort in kindischer Weise Gegenstande, qualt 
Tiere, ist ungemein neugierig und misstrauisch; jeder spricht von seinen An- 
gelegenheiten, jeder Brief, jedes Telegramm betrifTt ihn, die Anstaltsarzte stehen 
mit der friiheren Anstalt in Verbindung, er glaubt, sein Feind sei hier oder 
verbreite in seiner Vaterstadt Geriichte iiber ihn. Er ist sehr unordentlich in 
seinem Wesen und Kleidung, stellt sich trotz Verbotes immer wieder halb an- 
gezogen an das Fenster, ist allerWelt sehr lastig durch sein kindisches Wesen. 
Zeitweise steigert sich die Erregung so, dass man ihn auf sein Zimmer be- 
schriinken muss, zu anderen Zeiten fiihlt er sich selbst so matt und elend, dass 
er tagelang im Bette bleibt. Erst im Miirz 1907 wird er doch allmiihlich ge- 
haltener und verstiindiger; es stellt sich eine halbe Krankheitseinsicht ein, er 
ist sehr viol wohler und kraftiger, hat tiichtig an Gewicht zugenommen, der 
Schlaf ist besser, im Urin kein Zucker mehr. Er wird versuchsweise entlassen 
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und ist zu Hause zunachst noch sehr zerfahren. Allmahlich bessert sich das 
aber, or kehrt zu seiner friiheren Arbeit zuriick, kann jetzt wieder etwas leisten 
und ist nicht mehr unordentlich, zerfahren, interesselos, sondern penibel, kon- 
zentriert auf seine Arbeit, sucht emsig nach Gelegenheit zu praktischer Berufs- 
tatigkeit — kurz, ist nach Ansicht des Vaters „ein ganz anderer Mensch“. 
Von „\Vahnideen keine Spur“, er spricht nicht mehr davon, jedenfalls sind sie, 
wenn nicht korrigiert, doch vollig verblasst. 

Katamncse: Nach Angabe des Brudors (Arzt) Ende 1908 hat sich 
Patient allmahlich geistig und korperlich so erholt, dass er ein ganz anderer 
Mensch gevvorden ist, gesiinder und normaler als seit langen Jahren. 

Gruppe B. Wesentlich primiire Wahnbildung, wenig Hallu- 
zinationen, keine Verwirrtheit. 

No 4. Tischler, 39 Jahre. Belastet. Seelischc Erschopfung. 
Akute Verfolgungsideen gleichzeitig mit Grossenideon, beruhend 
auf innerer Eingebung und Gefiihlen so wio auf Umdeutungen. 
Zuerst angstlich, spiiter gleichmiitig, vbllige Besonnenheit, 
leichte Gehobenheit und Erregtheit. Nach 10—12 Wochen Heilung. 
Gewichtszunahmo 10 Pfund. 

Katamnese: Seit drei Jahren gesund. 

Beobachtung 4. Tischler, katholisch, geb. 1865(141/1905, Kiel). Patient 
ist belastet, Mutter triibsinnig, starb durch Suicid, Familie sonst gesund, 
tleissig, solide, kein Potus, kein Trauma, nie Krampfe. Vor 6 Jahreu schwere 
Siigeverletzung an der rechten Hand, damals war er nervos, fiirchtete den Tod, 
nicht wieder gesund zu wcrden,hatte aber koine Verfolgungsideen. Etwas nervos 
will er seitdem geblieben sein. 1904 starb seine Frau, was ihm grossen Rum¬ 
mer bereitcte, nach einjahriger Krankheit. Dazu kamen DilTerenzen mit seinem 
Meister, er glaubte, derselbe hetze gegen ihn, wolle ihn aus der Arbeit fort- 
haben. So habe er in der letzten Zeit sich aufgeregt gefiihlt, nicht geschlafen. 

Am 15. Dezember 1895 schrieb er an den katholischen Vikar folgenden 
Brief: „Diener Gottes! Komme ja nun, ich habe Sachen mit Dir zu sprechen, 
weihe Salz, Wasser, Kreide, Siegollack, 12 Pfund Salz! Geld habe ich nicht, 
so es sich um Gorechtigkeit handelt, ist Stehlcn keine Siinde. Glaube, eile, 
komme, sonst hole ich Dich, es ist ein Kranker u . 

Am 13. Dezember 1909 schrieb er: „Diener Gottes, bereite Dich zum 
tiichtigen Streite, fiir mich auch, die Kirche soli verherrlicht werden, Du hast 
studiert in Biiohern, ich im Leben, Lieben, Leiden, ich liebe von sieben Toch- 
tern die sechste, von oben herab, ich liebte im Gesetze und im Leben ganz 
besonders das sechste und zweimal sieben gute Gebote und bose Gcbote und 
das sechste von einmal zehn Geboten. Mit Februar kommt eine neue Zeit — 
sehe sehe, iiberlege u . 

In der Folge gegen Ende des Monats schrieb er noch 4—5 Briefe ahn- 
lichen Inhalts: „Zauberei“ hat aufgehort, doch der Wahrheit soli das Zeichen, 
wie die Nacht dem Lichte weichen. Kennst du das Licht, ich auch. Der Engel 
zeigte es mir gestern Abend — Wahrheit muss werden — Gerechtigkeit ist 
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nahe. Komme, der Tag ist nahe. Ich muss auch bitten, eilen, eilen, hier ist 
der schwiirzeste Unglaube und die beste Steile zur Verhorrlichung der heiligen 
Kirche. Xstrasse 14 *) im oberen Stock hat das liebliche Kind eine liebliche 
Ruhestatte am Spiegel, liebliche Blumen ohne Fehlfarbe. — Diener Gottes! 
Telegramm an Griifin Montignoso, Florenz. „Sofort nach Kiel, Kinder erwarten 
die Mutter. Bald Riickantwort. Immakulata Xstrasse 14“. — Fur das Haus 
Wettin werde ich eine Urkunde fertigen, damit sie sehen, wo Gerechtigkeit ist. 
Die heiligo Dreifaltigkeit — mein Vater. Mater dolorosa, meino Mutter Imina- 
kulata, meine Braut, mein Name bleibt Tod.“ Der Kreisarzt besuchte ihn auf 
diese Briefe am 31. Dezember, fand aber keine Veranlassung, einzugreifen. 

Am 20. Januar 1905 skandalierte er in seiner Wohnung, predigte laut 
zum Fenster hinaus, liatte sich verbarrikadiert, die Polizei fiihrte ihn ohne 
Widerstand der Klinik zu. Er ist in einem phantastischen Kostiim, bekleidet 
mit einem langen Drillichkittel, darunter ein Spitzenrock, um die Taille eine 
Schiirpe, auf der Brust ein grosses Papstkreuz, verziert mit rosa Bandern. 
Unter dem Kittel ein Frauenunterrock, die Unterhose tragt er fiber der Hose. 
Er ist ruhig, geordnet, aber sehr iingstlich, vollig orientiert, gibt die Anamnese 
wie oben und erklart seinen Aufzug duroh den Wunsch, „ritterlich auszusehen/ 1 
Das Lammfell sei der beste Kugelfanger, man verfolge ihn, wolle ihn totstechen 
oder orschiessen. Getan habe ihm noch niemand etwas, aber schon langere Zeit 
habe er so den Wahn, als wenn man ihn aus der Welt schaft'en wolle. Man 
lauro ihm auf, das Kreuz solle bedeuten, dass er keine Furcht habe, aber 
innerlich sei ihm sehr bange, und habe er sich in sein Schicksal ergeben. Er 
sei ein „Diener der Zeit, nach der Art Melchisedoks, ein kleiner Prophet/* so 
eine Art Vorliiufer des Hirten, der aus Evangelischen und Katholischen eine 
Herde machen werde. 

Die korperlicho Untersuchung ergibt, abgesehen von der Sageverletzung 
der Hand und lcichtem Tremor, absolut nichts Abweichendes. Patient ist mfide, 
hungrig, schlaft sofort ein. 

Am anderen Tago ist er ruhig, erzahlt, er habe das Kostiim angefertigt, 
um ,,seiner innoren Bewegung zu entsprechen/* Er ffihle sich „angegriffen u , 
aber nicht krank, nur wenn der „Impuls“ da im Herzen in die Hohe steige, 
dann fange er an zu grfibeln. Er ffihle sich verfolgt, man johle und pfoife 
fiberall hinter ihm, dann sehe er fiberall Zeichen, Geheimsignale — ein vorbei- 
fahrender Wagen mit Eisenreifen bedeute ihm das Nahen der Verfolgung, einer 
mit Gummireifen bedeutete, dass Prinz Heinrich zu seiner Hilfe komme, das 
Militar mobil machen werde. Danach habe er die Gegenzeichen zum Fenster 
hinaus schiessen wollen. Gestern habe er sich verbarrikadiert gegen seine 
Feinde, wollto als Frau entlliehen, der Frau erweise man Mitleid. Jetzt sei er 
nicht mehr angstlich. 

Ist gleichmiitiger Stimmung, sehr weitschweilig im Reden. Abends wird 
er angstlich, bittet um Gift, es sei besser als mit Knuppeln totgeschlagen zu 
werden. Sein Leben sei verfehlt, die Frau tot, die Kinder allein. Es sei ihm 

1) Sterbeort der Frau. 
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schlecht gegangen, er habe sich zu sehr angestrengt, habe zuviel Sorge und 
Kummer gehabt, er sei ganz matt. Beruhigt sich rasch. In der nachsten Zeit 
ist er ruhig und geordnet, freut sich iiber den Besuch der Kinder. Erregt sich 
leicht bei alien Dingen und spricht dann ununterbrochen. Ueberhaupt steigt 
in der nachsten Zeit die Erregung wieder etwas. Patient spricht fortwabrend, 
ist sich dessen selbst bewusst, er sei sicher noch nervenkrank, der „lmpuls u 
sei noch so stark. Anfang Marz wird er dann aber dauernd ruhig. Er fiihlt 
sich als Rekonvaleszent, der noch langerer Kuhe bediirfe, der Beruf sei zu 
schwierig. Weiss, dass er krank war, hatte das Gefiihl, er solle in der Kirche 
predigen, als Opferlamm sterben. Er schloss sich ein, weil er den „Wahn“ 
hatte, einige waren beauftragt, ihn zu ermorden. Das war alles nur einge- 
bildet, krankhaft, keiner dachte daran. Der Tod der Frau war sein Ungluck, 
er verlor viel mit ihr; sie war anregend, freilich zu religios, damit steckte sie 
ihn an. Seine Krankheit ist nicht Geisteskrankheit, sondem Schwermut und 
Nervenzerriittung, Korperschwiiche. In der letzten Nacht, als der Fieberwahn 
ausbrach, hat er sich den Schnurrbart abgeschnitten, wollte sich unkenntlich 
machen. Es kam ihm vor, als sei Revolution, die Tiire hatte er verschlossen, 
die Schliissel mit Gewichten beschwert, damit man sie nicht mit den Magneten 
umdrehen konne. Er predigte zum Fenster hinaus dem Volk, den Vikar liess 
er nicht ein, er traute ihm nicht, er wiinschte die Polizei. Er habe die Tiir 
nachts mit einem Schranke verbarrikadiert, damit es niemand merke. Dass er 
krank sei, sei sicher, ob er nicht doch noch verfolgt worden sei, werde er erst 
nach acht Tagen, wenn er wieder draussen gelebt habe, sagen konnen. Es 
werde wohl noch ein Vierteljahr dauern, bis er wieder ganz gesund sei. Ein 
plotzlicher Ueberfall durch einen Paranoiker erregt ihn nur ganz oberflachlich. 
Noch immer spricht er weitschweifig, gewahlt, mit (nicht richtig angewandten) 
Fremdwortern, schreibt Briefe in etwas geschraubtem Stil. Gewichtszunahme 
von 63 auf 68 Kilo. 2. Juli 1905 cntlassen. 

Katamnese: Hat sich ofters vorgestellt, arbeitet. Riickfall ist nicht 
eingetreten. Der Vikar, der ihn genau kennt, schreibt, dass Patient ganz ge¬ 
sund ist. 

Prof. Siemerling sah ihn im Februar 1908, fand ihn ganz normal. 
November 1908 desgleichen. 

No. 5. Dienstmagd, 19Jahre, belastet. Mit 15 Jahren ohne 
Ursache und Prodrome kurze Depression mit Schwangerschafts- 
idee, dann Remission, ein halb Jahr spater plotzlicher Ausbruch 
von systematisiertem Verfolgungswahn, beruhend auf Sinnes- 
tiiuschungen und Umdeutungen, dabei gesteigertes Selbstgefuhl, 
Besonnenheit, Schwangerschaftsidee. Nach zwei Monat'en starke 
Besserung. Entlassen. Gewichtszunahme 7 Pfund. 

Katamnese: Seit vier Jahren vbllig gesund, arbeitet fleissig, 
in Ste 11 ung. 

Beobachtung 5. (No. 1646/03 Kiel.) Dicnstmiidchen, geb. 1885. Die 
Schwester war zwei Jahre in der Irrenanstalt, soil wieder vbllig gesund sein. 
Sonst keine Erblichkeit. Ging und sprach spat, lernte in der Schule massig. 
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Regelmassig menstruiert, korperlich gesund, keine epileptische oder bysterische 
Antecedentien. Seit der Schulzeit Dienstmadchen, war stets ordentlich und 
lleissig, batte gute Zeugnisse, war immer sehr religibs. 

Im Fruhjahr 1904 batte Patientin einen Depressionszustand von 5 Wochen 
Dauer, sie weinte viel, sagte, sie habe sich vergangen, solle deshalb verbrannt 
werden. Niiheres nicht bekannt, nach 5 Wochen war sie wieder wie friiher, 
normal. Die Dienstherrin, Frau L. berichtet, dass Patientin im April bis Mai 
1904 tiefsinnig war, fast gar nicht sprach. Sie glaubte danacb, mit einero 
Mann sich eingelassen zu haben, was Frau L. fiir unwahrscheinlich halt. Sie 
sei stets sehr fleissig, sauber und bescheidon gewesen. Sie ging damals 
zur Erholung 5 Wochen zu ihrem Schwager, kam gesund, heiter und arbeits- 
fahig wieder zuriick. Im Oktober 1904 fiel sie dadurch auf, dass sie alle mog- 
lichen Lieder vor sich her sang und in zunehmender Weise bei der Arbeit 
zerstreut und untiichtig war. Glaubte, ein Schauerroman war extra fiir sie 
hingelegt, ein verheirateter Mann im Hause habe sie angefasst (wahrscheinlich 
Einbildung). Ass schlecht. In der letzten Zeit gesteigertes Selbstgefiihl, sie 
sprach nur mit Leuten, die mehr waren oder reicher als sie selbst. 

Anfang November 1904 wurde die Patientin plotzlich verandert, sie wurde 
mit der Arbeit nicht fertig, vergass Auftrage, sprach Bibelspriiche vor sich 
hin, sagte ihrem Schwager, sie habe es schlecht bei der Herrschaft, man habe 
ihr schlechto Romane zum Lesen gegeben, sei dadurch verdorben. Habe soviel 
arbeiten miissen, keine Rube nachts gehabt. Tatsachlich hatte sie es sehr gut 
bei der Herischaft. 

10. November 1904 zur Klinik gebracht. Sie ist ausserlich ruhig, zeitlich 
und iirtlich orientiert, geordnet in Haltung und Rede. Die Untersuehung er- 
gibt, abgesehen von steilem Gaumen auf keinem Gebiete eine Abweichung. 
Bei der Exploration ist sie zuniichst ruhig, wird aber dann plotzlich sehr er- 
regt. „Es sei unerhort u (eine Phrase, die von jetzt ab immer wiederkehrt) wie 
es die Herrschaft mit ihr getrieben habe, man legte Zettel fiir sie hin mit der 
Aufschrift „deine beiden Schwager sollen Leichentriiger werden u . Die beiden 
Tochter des Hauses jubelten und sangen anziigliche Lieder, legten ihr Schauer- 
romane hin, in den an besonderen Stellen (z. B. „und sie hat nicht die Kraft, 
ihn zu verdammen“) Lesezeichen sich befanden, die „fliegenden Blatter u , die 
„liebe Jugend“ alle mit besonderer Beziehung auf sie selbst, „es ist unerhort 
und doch ist Hoffnung da. u Sie weiss, dass sie zu Hause aufgeregt war, des- 
wegen komme sie hierher. Sie miisse aber ein eigenes Zimmer haben, denn 
sie werde bald niederkommen, sie sei seit Marz schwanger. Ein Bauernsohn 
habe sie auf die Schulter und den Mund gekiisst, davon sei sie schwanger, 
„der hat mich auf die Schulter gekiisst, wird im Hause herum gejubelt. u 

Geschlechtsverkehr habe sie nie gehabt, letzte Periode vor einigen Tagen. 
Patientin ist sehr redselig, etwas affektiert, wechselt haufig den AtTekt, bald 
heiter, bald weinerlich. Isst und schliift ruhig, beschaftigt sich. Auch in der 
Folgezeit spricht sie von Schwangerschaft und baldiger Niederkunft, ihre Herrin 
habe gesagt, Mitte November werde ihre Bleichsucht aufhoren, auch habe sie 
beim Kohlentragen etwas im Leibe gespiirt. Wird bei den Erzahlungen, von 
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dem, was die Herrschaft „mit ihr getrieben habe u immer sehr erregt, weint, 
berichtet stets neue Ziige, man babe gesungon: „eine Kette an den Beinen, 
einen Ring durch die Nase.“ Sommel habe man in den Kohlenkasten gelegt, 
um sie zu argern — „es ist unerhort, ich will alles sagen, wie es gewesen ist, 
wenn so viele Herren um mich stehen, sonst wird mein Gewissen nicht rein! u 
Man sagte, sie habe einen zweifelhaften Mord auf dem Gewissen — „du stirbst 
an der Wiege des Kindes! u die Herrin habe ja geglaubt, dass sie schwanger 
sei. Auch eine Geschichte in der Zeitung, dass ein Mann sich am wieder- 
geofifnetcn Sarge seines Liebchens getotet habe, beziehe sich auf sie, der Haus- 
arzt habe zu ihrer Herrin gesagt: „da ist Ihr Madchen, das hat Herzklopfen, 
da ist keine HofTnung mehr!“ 

Ende November glaubt sie iibrigens, nicht mehr schwanger zu sein, es 
sei wohl Blutarmut. Dagegen liefert sie bei jedor Visite Zettel, Ausschnitte und 
Bilder aus der n \Voche u ab, die alle zu ihr selbst in Beziehungen stehen. 
Zunachst sind diese Zettel noch sehr konfus, kreuz und quer geschrieben, in 
manirierter Schrift, einzelne Worte sind ganz unverstiindlich, andere mit ver- 
kehrten Druck- und Haarstrichen, immer handelt es sich um Verse, Zitate, teils 
aus dem Gediichtnis (meist Liederstrophen), teils abgeschrieben, auch Bibel- 
stellen. In alles wird eine personliche Beziehung gelegt, z. B. neben den 
Zahlen einer Gewinnliste von 20 —30000 schreibt sie einmal: „bin ich noch 
jung? u Bald aber (Ende November) werden sie tadellos in der Form und auch 
der Inhalt ist vollig zusammenhiingend. Sie schreibt den Aerzten, stets handelt 
es sich um Dinge, die sie seit dem Fruhjahr erlebt zu haben glaubt, um An- 
spielungen der Familie ihrer Herrschaft, durch welche man sie auf ihre Schande, 
auf den Tod, auf Selbstmord hinweisen wollte. 

Die folgenden Ausziige mogen das illustrieren — „im April lag im 
Kohlenkasten ein Bild von einer Matter mit 3 Kindern — da stand darauf — 
„du alte Hexe, die Kinder sind dir geboren. u Das sollte sie sein. — Jeden 
Tag wurde bei Frau L. gesungen: „Aus deinen Augen die wahre Liebe sprichi 
— lasset uns das Leben geniessen — die alte Waschfrau — bald wird Feindes- 
blut die Erde roten u usw. Als ich am 17. August Geburtstag feierte, sang die 
eine Tochter: „Und jetzt stirbt unterm Lindenbaum, die einst so schbn und 
jung — sie stirbt an der Wiege des Kindes. u Auch noch die Worte: „Stolz in 
der Brust, siegesbewusst — 0 alte Burschenherrlichkeit u . — Frau L. sagte, 
wie ich mit der Platterin in der Kiicho stand: „Jetzt verzehrt sie das ewige 
Feuer u — „ac.h wie bald, schwindet Schonheit und Gestalt. “ Ich bin VVaise, 
aber ich kann den ganzen Winter in Winterbeck (Wohnort des Schwagers) 
sitzen, bitte wenden. Eigene Angelegenheit des Empfangers. Heute will ich 
berichten von einem Vorgang bei meiner Herrschaft im letzten halben Jahr. 
Stets wurde darauf hingewiesen, dass ich einen Mord begangen hiitte, ich 
sollte mich erhangen, das war im Jur.i, dann hiess es, Gott wiirde mich be- 
strafen wegen Mord, ich habe dann natiirlich 4 Wochen nicht geschlafen. 
Geklagt habe ich das Niemanden, ich behielt es fiir mich, es waren ja die 
besten Herrschaften in Kiel. Als ich Mitte April auf dem Korridor rein machte, 
lag da ein Zettel „Erhanger naht u und auf dem Kiichentisch lag natiirlich ein 
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Zettel „Das Haupt des Erhangten. u Das sollte ich sein. Da konnte ich nicht 
schlafen und als Dr. X. (der Hausarzt) die scharfen Worte zu mir sagte: 
„Madel, Ihr Herz ist kein Menscbenfresser! u da konnte ich auch nicht schlafen. 
Ich wollte mich einigemale auf dem Trockenboden erhangen. Erzahlungen von 
schwangeren Madchen legte man mir hin, Frau L. sagte, das dicke Schwein 
wird tiiglich fetter und doch nannte sie mich stets Kind. 1m Frvibjahr sagte 
sie auch, wenn Anna (sie selbst) stiirbe, bekame sie einen Kranz von Disteln 
und Brennesseln aufs Grab. Auf der Toilette lagen die „fliegenden Blatter“ 
ein Bild, Weiber, die in Schlangen verwandelt waren. Ein Roman, den man 
mir hinlegte, hiess: „das Kleeblatt u , das bin ich mit meinen zwei Schwestern, 
die anderen sind tot. Wenn ich kurzatmig bei der Arbeit war, so sagte Frau L. 
oder es wurde gesungen: „denke, dass es Seufzer sind, die ich zu dir sende u . 
— Stets wurde gesungen „Letzte Rose“. Am 8. November wurde in der Kirche 
gesagt: „Leute, die sterben, kommen ins Gefiingnis, Leute, die liigen, in die 
Hblle. u Das ist keine Einbildung von mir, gemeint war ich. In der Wasch- 
kiiche standen Holzpantoffel mit der Inschrift: „Zum Lieben, das ist wahr, ge- 
horet auch ein Paar. u Stets wurde gesungen: „Liebo vom Zigeunerstammo. u 
Selbst die 13jahrige Tochter sagte: „Er liebt mich von Ilerzen, mit Schmerzen 
usw. u Dann heisst es fiir mich: „Noch sind die Tage der Rosen. u Man wies 
auf meinen Verlobungsring hin, ich bin aber gar nicht verlobt, man sagte von 
der Kindesmorderin — das war wieder ich. In der Zeitung stand etwas von 
fiinffachem Mord, das sollte auf mich gehen, ich sollte mich aufhiingen. Frau 
L. warf einen Schachteldeckel mit einem Stiefmiitterchen darauf in den Kohlen- 
kasten, das sollte heissen, dass nach meinem Tode mein Kind eine Stiefmutter 
haben sollte. Ich fand einen Zettel: „Viele Tiere bekommen nur ein .Junges a 
damit war ich gemeint, was habe ich alles im Jahre 1904 erleben miissen! 
Auch in Winterbeck im Friihjahr wurde immer gesungen: „Es hat fiir sie in 
diesem Leben die Sonne nicht gescheint. u Aber jetzt will ich mich iiber alles 
hinwegsetzen. In der Klinik geht es mir sehr gut, da werden keine Lieder ge¬ 
sungen, keine Anspielungen gemacht, da habe ich Schlaf und Ruhc, der Dienst 
bei Frau L. war doch sehr anslrengend und verantwortungsvoll gewesen trotz 
guten Essens u . 

Anfang Dezember 1904 ist Patientin viel ruhiger, die Briefc und Zettel 
horen auf, sie beklagt sich zwar noch iiber ihre Herrschaft, ist in wechselnder 
Stimmung, ist aber vom Besuch der Dame sehr erbaut. Auch in der Folge 
lacht sie bfters iiber das, was sie alles bei Frau L. gehort habe, die Schwanger- 
schaft sei Unsinn, das hatten ihr Schwager und Dr. X. ihr nur eingeredet. 
Eine richtige Krankheitseinsicht fehlt, bfters beklagt sie sich noch mit lebhaftem 
Affekt, wie man es mit ihr getrieben habe. Verse schreibt sie immer gerne ab, 
lernt sie auswendig. 

Noch am 20. Dezember sagte sie, der Schwager habe sie aufgefordert, 
sich zu erhangen, er sagte: „Sie ist so eigen, sie soli an den Galgen und will 
nicht , u auch kommt sie auf die alten Sachen zuriick. 

Keine Krankheitseinsicht. Menses normal. 

Gew'ichtszunahme 7 Pfund. 20. Dezember entlasseu. 
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Katamnese: Februar 1908 schreibt der Schwager: Patientin vollig ge- 
sund. November 1908 desgleichen. 

No. 6. Holzhiindler, 41 Jahrc. Belastet. Erschopfung korper- 
lich und seelisch. Akute Grossenidoen gemischt mit Verfolgungs- 
ideen. Primare Wahnbildung mit Umdeutungen, keine Halluzi- 
nationen. Gehobene reizbare Stimmung. Vo 11 ige Besonnenheit. 
Nach 8 Wochen Meilung. Gewichtszunahme 16 Pfund. 

Katamnese: Seit zwci Jahren gesund. 

Beobachtung G. (120/1906, Kiel.) Holzhiindler, geb. 1865. 

Vater ist Potator, zwei Kinder geisteskrank. Patient selbst gesund, kein 
Potator, trank nur hier und da etwas, musste sich sehr qualen, um seine grosse 
Familie zu erniihren, das Geschiift ging schlecht, er verzehrte das kleine Ver- 
mogen seiner Frau und hatte viele Sorgen. Am 10. Januar 1906 liess er den 
Pastor holen und sprach in konfuser Weise mit ihm iiber das Verhaltnis der 
beiden Kirchen und iiber ein hoheres Wesen. Am 12. Januar ging er nach 
Kiel, nahm sich eine Droschke und liess sich zum Schloss fahren, um dem 
Prinzen Heinrich seine Weltverbesserungsideen darzulegen. Dem Kutscher gab 
er sein ganzes Geld, um „seine Bruderliebe praktisch zu betatigen u . Er wurde 
abgewiesen. Nachher sagte er, er sei der Messias, solle Luthers Werk voll- 
enden, die Ungerechtigkeit ausrotten, die gelbe Farbe aber, die allein giiltige, 
zu Ehren bringen. Nahrung vervveigerte er, erhalte sich durch blosses Wasser, 
er sei gegen jede Gefahr geieit. 

Da er gege.n seine Umgebung heftig wurde, die Frau misshandelte, wurde 
er am 17. Februar 1906 polizeilich der Klinik zugefiihrt. Er ist ruhig, klar, 
orientiert iiber Zeit und Ort. Er sei freiwillig zur Klinik gegangen, seine 
Lebensstellung spiele dabei eine grosse Hollo. Er habe mit seinem Geschiift 
nicht weiter kommen konnen und viele Nahrungssorgen gehabt, das sei nicht 
seine Schuld, beruhe auf der Missgunst seinerKonkurrenten, die ihn mit allerlei 
Verleumdungen verfolgten. Er sei wohl etwas zu frei aufgetreten, habe der 
Konkurrenz wohl zu deutlich gezeigt, dass er auch ohne Kapital ebenso kauf- 
kriiftig sei als sie, dass er ihr ebenbiirtig sei. Man habe ihn imGeschiift iiberall 
„gehemmt u . Wenn er Kapital hiitte, wolle er es ganz anders machen, seine 
sozialen und religiosen Ideale verwirklichen, parteillos alien guten Rat geben. 
Die Religion wollo er verbessern und den Kaiser stiitzen. Papstum, katholische 
Kirchc, Sozialismus passen ihm nicht. Er hat sich eine eigene Weltanschauung 
gebaut, nicht rechts, nicht links, die Mittelbahn, die Kiinste und Wissenschaf- 
ten miissen unterstiitzt werdon. Er will mit Schriftstellern in Yerbindung treten, 
durch sie seine Ideen verbreiten, eine neue Partei gninden, alles verbessern, 
die Pfuscher beseitigen, die tiichtigen Leute anbringen. Hier kbnne er all ? das 
nicht, dazu miissse er frei sein, dem Kaiser und Prinz Heinrich wolle er seine 
Ansichten erlautern, er sei aber abgewiesen worden. Die ganze Stadtverwal- 
tung miisse reformieit werden, er wisse, wie das zu machen sei, aber da er 
immer so benacbteiligt worden sei, wolle er es fur sich behalten. Man be- 
lausche immer, was er sage, und andere machten dann das Geschaft. Man 
habe auch allerlei iiber seine Frau genmnkelt, Redensarten gemacht, er glaube 
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ja, dass sie treu sei, wisse es aber nicht. Sinnestauschungen stellt er bestimmt 
in Abrede. Die Idee liabe er schon langer, es sei ihm so in der Nacht vorge- 
kommen, nicht plotzlich, zugesprochen sei ihm nichts worden. Dass cr die 
Leute alle weit iiberrage, wisse er langst, aber jetzt erst sei er sich bewusst, 
dass Gott ihn bevorzuge, man habe ihu nicht erkannt, was er als Kind sich 
gedacht, verwirkliche sich nach 20 Jahren, er sei zu Grossem berufen. Die 
Sozialisten sind seine politischen Feinde, sie passen vor seiner Wohnung auf, 
sehen ihn hohtisch an, spucken aus, machen aber keine Bemerkung. Noch 
heute stand in der Zeitnng allerhand iiber ihn, er achte aber nicht darauf. 
Die anderen Parteien dagegen wollten ihn auf ihre Seite bringen, ihn aus- 
nutzen. Bei der klinischen Vorstellung am 19. Januar 1900 sagt er, eine ganze 
Gesellscliaft sei es, die ihm durch Verrat das Geschiift verderbe, es seien wohl 
die Freimaurer. Er sei langer schon gedriickt und llau gewesen, dann habe er 
aber die Aufklarung bekommen, er habe zwei Edelsteine gesehen, da sei ihm 
ganz leicht geworden, 8 Tage spater habe sich die Erscheinung wiederholt. 
Es ist Gottes Sohn, er soil alien Hass abschallen, ebenso das Papsttum. Er 
sehe alien Leuten in das Ilerz, sei gefeit gegen Allcs, es schwarme etwas in 
der Luft wegen des japanisch-russischen Krieges. Er habe Prinz Heinrich auf- 
klaren wollen, jetzt miisse er Spiessruten laufen, spater kame die Anerkennung. 
Er konne iiber alles Verse machen, sonst sei er kein Redner, sondern ein Den- 
ker. Die korperliche Untersuchung ergibt nichts Besonderes. Linke Pupille 
eine Spur weiter als rechts, niche ganz rund. Sprache bei Paradigma zuerst 
unsicher, bei Uebung normal. Leichter Tremor. Patient ist in der Folge 
dauernd ruhig. Halt daran Test, dass er imSommer 1906 von den Konkurrenten 
unterdriickt sei, man habe ihm uberall Steine in den Weg gelegt, man habe 
eben gemerkt, dass mehr hinter ihm stecke. Deshalb ging das Geschaft plotz¬ 
lich nicht mehr. Als es dann wieder besser ging (vor kurzem), da sei eine 
Erleichterung iiber ihn gekommen, im Halbschlaf habe er helle Sterne, Dia- 
mantsterne gesehen, habe sich innerlich freudig erregt gefiihlt, das sei gottliche 
Gnade, es sei Gottes Lohn, er solle die Ungerechtigkeit ausrotten. Er habe 
das Gefiihl gehabt, alles weggeben zu miissen, aus Bruderliebe. Die gelbe 
Farbe sei die des Papstes, an sich sei sie nur Natur, aber ein Darlehn des 
Papstes, er als Gottes Sohn miisse das abschafTen. Die Frau glaubte ihm nicht, 
sie hatte nicht den rechten Glauben. Manchmal konne er essen, manchmal 
nicht, im ganzen fiihle er sich entschieden gehoben und frei; er handele nur 
nach dem Einlluss hoherer Machte. Stimraen leugnet er, er habe sich so 
zwischen den Redensarten der Leute durchgewunden, er kenne sie jetzt, im 
Traume wollten sie ihn erwiirgen, dann karu die gottliche Erscheinung, er 
fiihlte sich danach so leicht und gehoben, iiber das Holzgeschaft erhaben. 
Zeitweise wird er erregt, verlangt heftig die Entlassung, die Welt warte auf 
ihn, jeder Tag sei kostbar, die Aerzte triigen die Verantwortung. Zu anderen 
Zeiten sagt er, er wolle iiberhaupt hier bleiben. Anfang Marz stellt sich dann 
Krankheitseinsicht ein. Alles kommt ihm wie ein Traum vor, Alles sei ja 
dummes Zeug, er habe kaum eine Erinnerung daran. Er habe ja wohl oft daran 
gedacht, dass manches unvollkommen sei, aber wie er auf den Gedanken kam 
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zu glauben, dass er zur Besserung berufen sei, begreife er nicht. Er wollo 
nach der Entlassung von klein auf wieder anfangen und hoffe, sein Brot ver- 
dienen zu konnon. Die Stimmung ist gleichmassig zufrieden, nicht mehr ge- 
hoben. Er fiihrt seine ganze Erkrankung auf korperliche Erschopfung zuriick. 
Jetzt liihlt er sich wieder ganz wohl, ist den Aerzten sehr dankbar. 

31. Marz 1906. Geheilt entlassen. 

Gewicht Januar 65, Marz 73 Kilo. 

Katamnese: 14. Februar 1908. Der Pastor, der ihn oft sieht, teilt mit, 
dass Patient stets fleissig arbeito und einen absolut ruhigen und normalen 
Eindruck mache. 

Gruppe C. Wesentlich primiire Wahnbildung, dabei viele Hallu- 
zinationen. Geringe Verwirrtheit. 

No. 7. Rechtsanwalt, 38 Jahro, belastet. Mit 17 .iahren De¬ 
pression, dann gesund. Lebemann, viel geistige Anstrengung. 
Mit 36 Jahren subjektive Abnahme psychischer Leistungsfahig- 
keit und Widerstandskraft. Mit 38 Jahren nach Aufregung akuter 
Ausbruch einer halluzinatorischen Verwirrtheit, die sich bald 
zum systematisierten halluzinatorischen und kombinatorischen 
Verfolgungswahn entwickelt. Vollige Besonnenheit, Stimmung 
den Vorstellungen entsprech en d, spater eher leicht gehoben. A li¬ 
ra a h 1 i c h e Besserung. Heilung nach circa l 1 /, Jahren. Vollige 
Krankheitseinsicht. 

Katamnese: Patient dauerd gesund seit 20 Jahren, keine Ner- 
vositat, absolute Arbeitsfahigkeit. 

Beobachtung 7. Patient, Rechtsanwalt, geb. 1849, ist stark belastet, 
Vater gesund, Mutter phthisisch, zwei Briider sind nach mehrfachen AnFiillen 
von Depression durch Suicid gestorbon. Patient selbst sehr gesund, ausser- 
ordentlich begabt, lebenslustig. Keine Lues, kein Trauma, kein Alkoholismus. 
1m 17. Lebensjahre deprimiert, weil er Kaufmann werden sollte, sprach wochen- 
lang nicht, als er wieder zum Gymnasium gehen durfte, war alles gut. Studierte, 
diente, wurde Rechtsanwalt und lebte als Hotter Junggeselle, ohne zu exze- 
dieren. Sehr erfolgreich im Beruf, sehr gesuchter Gesellschafter. In den letzten 
2—3 Jahren seit 1885 war er oft nervos, verstimmt, fiihlte sich schlaff, das 
Arbeiten strengte ihn an, er war pessimistisch, gereizt, furchtete offers, geistes- 
krank zu werden. Tatsiichlich war sein Leben sehr anstrengend, da er den Tag 
iiber sehr viel zu arbeiten hatte, und bis in die spate Nacht hinein der Ge- 
selligkeit und den Frauen lebte. Im Miirz 1887 hatte er viel geschaftliche Auf¬ 
regung, er wurde zunehmend emplindlich, iiberwarf sich mit seinen Bekannten, 
bezog Alles auf sich und fiihlte sich beobachtet. Nach einer Generalversamm- 
lung, in der es sehr stiirmisch zuging und die er leitete, wurde es schlimmer, 
er glaubte, man mache ihn fur dort gefasste Beschliisse, die verkehrt seien, 
verantwortlich, wolle ihn materiell und personlich zur Rechenschaft ziehen, 
klage ihn unehrenhafter Handlungen an, man verfolge ihn infolge (eingebil- 
deter) Selbstanklage. Er wurde rasch verwirrt und Anfang April 18S7 in eine 
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oflfene Austalt gebracht. Dort glaubte er, sich auf der Festung zu befinden, 
meinte, alle Dorfer rings herum standen in Flammen, horte die Stimme des 
Kaisers, die ihn beschwor, das Land zu verlassen. Am 7. April wurde er in 
die Dr. Hertzsche Heilanstalt in Bonn iibergefiihrt. 

Patient ist bei der Aufnahme sehr benommen, er gibt nur abgerissen Aus- 
kunft, ist zeitlich und ortlich' nur sehr mangelhaft orientiert, sieht erstaunt aus 
und geht zogernd, misstrauisch hin und her, man habe ihm anderswo Arsenik, 
ahnliches Zeug zu essen gegeben. Er liisst sich ungern untersuchen, die Unter- 
suchung ergibt absolut normale Verhiiltnisse. 

In den nachsten Tagen ist er meist abweisend, stumrn, wehrt sich 
leicht gegen Alles, verweigert die Nahrung, sieht mehr erstaunt wie iingstlich 
aus. Die Nachte ist er ruhig, liisst aber Stuhl und Urin unter sich. Redet 
brockenhaft von Gift, falschen Zimmem und dergleichen. Vom 11. April 
ab wird er wieder reinlich, bleibt aber unorientiert, fragt, warum keine 
I.eute in seine Sprechstunde kiimen, ist ausserst schweigsam und reserviert, 
bestellt sich dringend Essen und Zeitung, urn beides sofort wieder zuriickzu- 
weisen, beisst die Zahne zusammen, muss gelolTelt werden. Sein Benehmen ist 
dabei meist starr, gelegentlich explosive plotzliche Gereiztheit und Gewalttatig- 
keit; dazwischcn lachelt er harmlos. Beobachtet dabei aber scharf, wehrt sich 
sehr gegen eine Eingiessung, fasst Alles feindselig auf, ist oft sehr miirrisch, 
macht im Garten Fluchtversuche, bedroht Aerzte und Warter, alle seien nicht, 
was sie zu sein vorgiiben, es werde schon Alles ans Licht kommen, jeder 
schleiche urn ihn herum. Das Wasser sei vergiftet, jodes Medikament gefalscht, 
das Badewasser sei schmutzig, fragt immer wieder, wo er sei, wird gereizt, be- 
zeichnet die Antwort als Liige, wie lange er hier sei, wer die Leute um ihn 
seien. An seine L'eberfuhrung hat er nur eine dunkle Erinnerung. Bezieht 
Alles auf sich, fortwiihrend werde von ihm gesprochen. Vom 17. April ab isst 
er iibrigens stets allein und mit gutem Appetit, obwohl er das Essen als „son- 
derbar“ bezeichnet. Zeitweise ist er deprimiert, weint, hat ein unbestimmtes 
Krankheitsgefiihl. Zu anderen Zeiten ist er erregt, gereizt, die Maurer auf 
einem (benachbarten) Baugeriist riefen ihm zu, er solle sich hinunterstiirzen, 
alle afTten ihm drunten seine Bewegungen nach, iiberall w’erde geklopft, man 
mache stets Geriiusche, rufe seinen Namen. Drangt oft heftig hinaus, um nach- 
zusehen. Ende April verw : eigert er wueder die Nahrung. Es sei Kot im Essen, 
er konne das Leben so nicht langer ertragen, wolle sich vom Geriist herab- 
sttirzen, man sprache vom Galgen, draussen wiirden Leute gequalt, man reisse 
ihncn die Zahne aus, er here das Jammern. Ist sonst klar, zeitlich und ortlich 
orientiert, besonnen. 

Im Mai ist Patient zeitweise gemiitlicher, sucht aber hinter allem etwas, 
untersucht den Arzt, ob seine Korpulenz nicht kiinstlich sei, beriecht alles 
Essen, lasst es sich vorkosten, das gereichte Wasser sei kein Wasser, man 
schikaniere ihn, mache ihm fortwiihrend allerlei vor, um ihn zu erregen. Ist 
oft sehr widerstrebend, raft zum Fenster hinaus: „Ich bin hier, ich kann euch 
nicht helfen! a Zeitweise ist er sehr heftig, man solle ihn zu dem Herrn lassen, 
dessen Stimme er durch das Oberlicht hore und der ihn sprechen wolle — 

Arcliiv f. Psychiairie. Bd. 4b. Heft 3. 55 
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gleich darauf wieder gemiitlich, lachelt, er habe nur seine Meinung sagen 
wollen, dissimuliert entschieden oft. Interpretiert alle Gerausche ais Stimmen- 
gewirr und Rufen. Er konimt damit heraus, dass or glaubt, in seiner Heimat- 
stadt zu sein, man lasse seine Leute nicht zu ihm, unterschlage seine Briefe. 
Warum er sich aufhangen, eine Verteidigungsschrift schreiben solle? — man 
rufe ihm das zu — er habe doch nichts gctan und man verhindere ihn ja 
auch, sich an dem eigens fiir ihn gebauten Geriist aufzuhiingen. Bittet urn 
Erklarung aller dieser Dinge, bestreitet aber, krank zu sein — jetzt nicht rnehr. 
Immer schwierig mit der Nahrung, die er gierig isst, seit seine Giftideen nicht 
so lebendig sind. Zeitweilig sehr lebhafte Erregung. Er will durchaus die 
Rufer sehen, tun, was sie verlangen, sich aufhangen, ist ausserst heftig und 
kaum zu biindigen, verweigert dann Nahrung, Baden, Bett, beschuldigt seine 
Umgebung, sie boschmutze ihm das Zimmer, um es ihm in die Schuhe zu 
schieben. Er protestiert gegen alles. Jeder quale ihn, man spotte seiner, sage, 
er sei nicht Dr. jur. — Warurn er im Garten den Hut aufsetzen solle? Alles 
sei eine gemeine Schikane, man spielo eine Komodie mit ihm, alles sei Hokus- 
pokus. Schlingt das Essen hastig hinab, nennt es Unrat, man mache ihn ab- 
sichtlich krank und schwach. Es sei ein Termin fiir ihn bestellt, er wolle 
hinaus, rennt auf Geheiss der Stimmen mit dem Kopf gegen das Fenster, zeit- 
weiso horcht er stundenlang. 

Am 22. Mai 1887 iibergab er dem Arzt folgenden Zettel: 

Ich wiinsche dieses qualvolle und ehrlose Leben auf dem Schaffot zu 
endigen, ich kann nicht dorthin kommen, ein Korpsbruder soli mich abholen. 
Formell, aber d. h. wenn man diese Bitte nicht erfiillen kann, so behaupte ich 
und werde ich beweisen: 

1. dass ich von dem schwurgerichtlichen Termin erst nachtraglich Kennt- 
nis erhalten, und in dieser Sache kein Wort gesprochen habe, sodass das Ver- 
fahren nichtig ist, 

2. dass ich von der Abmachung, betreffend meinen Selbstinord niemals 
Kenntnis erhielt, sondern mir erst nachtraglich kombinierte, dass solche Ver- 
handlungen stattfanden, 

3. dass ich meine Schwester niemals verkuppelt habe, 

4. dass ich ein vollig durchgebildeter Jurist bin, noch jeden Tag im- 
stande, jedes Examen zu bestehen und dass die gegenteilige Ansicht auf der 
Vernehmung anderer eingeschmuggelten Termine beruht. •— Ich erhalte wegeu 
der vorziiglichen Imitation meiner Stimme den ersten Preis auf der Weltaus- 
stellung. 

Im Juni steigernde Erregung, ist stets mit den Stimmen beschaftigt, alles 
ist Schikane, Komodie, lvunst, selbst die Brechung der Sonnenstrahlen. Klar 
und ruhig, meint, er miisse dummes Zeug geredet haben, wundert sich dann, 
dass die Stimmen plotzlich fort sind, ist deshalb misstrauisch. Alle Raurne 
seien zum Leisesprechen extra eingerichtet, man zwinge ihn, seine Gedanken 
auszusprechen. Das Essen sei Dreckzeug. Versucht immer wieder sich zu 
orientieren, bleibt aber unglaubig, isoliert sich, alles angstigt ihn, selbst das 
Besprengon des Gartens. 
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Im Juli wohl im allgemeinen klarer, meint, er habe immer vor sich hin 
gerourmelt, jetzt deute man das als Aeusserung seiner Wiinsche. Aber keiner 
klare ihn auf, cr verstehe das ewige Gerede der Leute iiber ihn nicht, es sei 
verriickt, sich darum zu kiimmern. Schlaf besser, isst mit Auswahl, straubt 
sich gegen Waschen und Baden. 

Im August meint er, alles was er leise spreche, werde ausgefiihrt. Spricht 
daher sehr laut, verlangt das auch von anderen, verbietet sich „Lispeln“. 
Schreibt bereits korrekte Briefe an seine Freunde, in denen er Ider.tifizierungs- 
versuche macht, erkennt auch die Antwort als echt an. Bleibt aber roeist miss- 
trauisch, zeitweise sogar angstlich erregt, spricht von Suicid, ist gereizt, be- 
■riecht alles, die Wasche ist nicht seine, man beschmutzt ihm das Zimmer, will 
sich nicht waschen, verbittet sich (ohne den Grund anzugeben) den Besuch 
des Arztes. Steht horchend am Fenster. Er sei nicht in Bonn, sondern zu 
Hause, man kiirze ihm nachts ohne sein Wissen die Haare. Schlaf meist gut. 
Zeitweise ist er zutraulich und gemiitlich, plaudert lebhaft. Im September ist 
er derselbe in seinen NVahnideen, er sei nicht in Bonn, es sei nicht 1887, 
sondern 1888, alle Zeitungen etc. seien schon ein Jahr alt datiert, auch einen 
Brief 1888. Ist oft sehr aufgeraumt, sucht seine juristischen, historischen 
Kennlnisse in lebhaften Darlegungen zu beweisen. Zweifelt aber an allem und 
meint, es sei wohl nie eine Aenderung der ratselhaften Verhiiltnisse mbglich. 
Wahrend er noch mit bezug auf seine Krankheit ganz uneinsichtig ist, starken 
Regen fiir kiinstlich gemaohten ansieht, sich fortwahrend misshandelt glaubt, 
ist Patient sonst schon vollig geordnet und besonnen, erledigt lange juristische 
Schriftsatze durchaus sachgemass, spielt Schach, schreibt lange Briefe, in 
denen er bis zu den letzten Tagen vor seiner Krankheit fur alle Kleinigkeiten 
ein vorziigliches Gedachtnis zeigt. Er ist auch erfreut iiber Briefe, die er an- 
erkennt, iiber Spaziergiinge und Spazierfahrten, die er macht, ist aber immer 
noch zweifelhaft iiber das Jahr, iiber seine Umgebung, iiber sein vermeintliches 
Leisesprechen und gerat iiber diese Zweifel gelegentlich in Erregung und De¬ 
pression mit Lcbensiiberdruss, wahrend er sonst durohweg in ertraglicher Laune 
ist. Er weiss, dass er zu Hause schon lange nervos war, sich eingebildet habe, 
dass er in einer Rechtssache als der Unterschlagung vordiichtig zur Rechen- 
schaft gezogen werden sollte. An das Sanatorium hat er ganz vage, fiir seine 
Ueberfiihrung gar keine Erinnerung. Glaubt auch jetzt noch Aohnliches, er 
sei entweder geisteskrank oder Angeschuldigter, er glaube, eine Gerichtsver- 
handlung iiber ihn angehbrt zu haben, dieselbe sei auch jetzt noch gegen ihn 
im Gange. Er ist auch beirn Besuche seiner Freunde immer sehr zuriickhaltend, 
lauernd, misstrauisch, sucht sich iiber die Wirklichkeit zu orientieren, fallt aber 
stets in seino Ideen zuriick, dass er alle harmlosen Vorgange als feindselig 
absichtlich fiir ihn bestimmt umdeutet. Anfang Oktober schreibt er eine Ein- 
gabe an den Landgerichtsprasidenten in Bonn, in welchem er sich verwahrt, 
dass nicht alle seine Berufsangelegenheiten in Ordnung seien. Habe er „in 
krankhafter Aufregung vor sich hinmurmelnd“ Veranlassung zu gegenteiliger 
AufTassung gegeben, so hatte man ihn personlich zu vernehmen. Bei dieser 
Gelegenheit werde er sich auch iiber allerlei Erlebnisse in der Anstalt iiussern, 
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aber nur Auge im Auge, durch Apparate (Telephon u. dergl.), konne er seine 
Meinung nicht zum Ausdruck bringen. Das Schriftstiick ist datiert: Bonn, 
12. Oktober (ohne Jahreszahl!). Beim Besuch seines Associds ist er anfangs 
klar, nachher aber vollig zweifelnd, gedruokt, macht einen leichten Suizid- 
versuch. 1st erregt, weigert sich zu essen, zu baden, geht mit dem Taghemd 
ins Bett, da man ihm nachts Steine ins Bett lege, seine Kleider verandere, 
wolle den Tater ermitteln, er werde fortwahrend gerufen. Es sei unertraglich, 
dass man alles, was er unbewusst leise sage, gegen ihn benutze und fort¬ 
wahrend iiber ihn rede, ohne dass er es dentlich verstehen konne. Erst gegen 
Ende Oktober legt sich die Erregung, er entschuldigt sich dann schriftlich beim 
Arzt. Die Halluzinationen erkennt er als solche an. Er hbrte rufen „komm 
doch a , man fragte: Trinkt er noch Friihschoppen? Der Arzt schrieb in sein 
Notizbuch: Und ihn, ihn hangt an den Galgen! Der Warter sagte auch ein- 
mal, er sei Fritz Albrecht. Er sail viel Bilder. Die Irrealitat seiner Ein- 
bildungen, dass alles Misshandlung sei, dass man ihm Steine in die Stiefel, 
Schmutz in das Bett, Dreck ins Essen und ins Wasser tue, erkennt er nicht an. 
Doch ist er oft nachdenklich und versonnen, versucht auch sich zu korrigieren, 
lacht gelegentlich selbst iiber sich. 

Im November hat er den Bcsuch seines Onkels, der ihn erfreut und be- 
ruhigt. Erzahlt bei dieser Gelegenheit, er konne jetzt intensiv studieren, rede 
aber leise und unbewusst dabei vor sich hin. So habe er in der Krankheit 
wohl viele Selbstanschuldigungen gemurmelt und daraufhin werde er jetzt 
„verfolgt“. Man belaure ihn fortwahrend. In seinen friiheren Zimmern habe 
er seine Schwester schreien horen, habe geglaubt, sie und sein Bruder wiirden 
gemartert. Habe ganz unsinnige Dinge geliort von 800000 Kamelen u. dergl. 
Das Haus sei w*ohl extra so gebaut, dass man alles hore, wenn er jemandcn 
sprechen hore, miisse er ihm leise alles nachsprechen. Er horcht daher stets 
und fordert auch andere dazu auf, fragt, was dieses oder jenes Geriiusch 
bedeute. 

Hat ofters „Ahnungen“, dass der Arzt einen Brief fur ihn habe, dass Be¬ 
such da sei, lasst sich das danu schwer ausreden. 

Im allgemeinen nehmen die Wahnideen an Intensitat ab, Patient vermag 
sich auch den Interessen seiner Umgebung zu widmen. Bei Spaziergangen 
horcht er stets auf Gerausche und erziihlt, dass er stets halblaut lese und dann 
stets auf seine Gedanken falsche Antworten bekame, das store ihn sehr. Man 
konne auf diese Weise viel Unheil anrichten, durch ein Telephon konne man 
leiser sprechen, sehr gut horen, die Leute stiinden an seinem Fenster und fingen 
jedes seiner Worte auf. Einige seiner Verlolger (Warter) tun so, als ob er 
es ware, er habe sie bei diesem schiindlichen Verrat ertappt. 

Auch im Dezember ist der Zustand der gleiche und halt er an der 
Realitat seiner Erlebnisse fest, man habe ihm Nagel in die Stiefel gelegt, ihm 
Lues (Morphiuminjektion) eingeimpft, reizende Salbe in seinen Hut gescbmiert, 
um einen Ausschlag hervorzurufen, ihm Unrat ins Essen getan, untersuche 
seine Papiere, mache allerlei Verkehrtes und gebarde sich so, als habe er es 
so angeordnet. Beharrt bei diesen Dingen, ist sonst sehr sozial und nett und 
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zeigt beim Weihnachtsfest grossen natiirlichen Afield. Gegen Ende des Jahres 
treten seine Wahnideen mit geringerer Bestimmtheit auf, obwohl er noch immer 
argwohnisch bleibt. 

Im Januar 1888 zeigt sich, dass er sicb iiber seinen Anstaltsaufenthalt 
ein ganz festes System gebildet hat. Er hatte zu Hause die krankhafte Idee, 
ein schsveres Verbrechen begangen zu haben, fiihlte sich auch im Sanatorium, 
das ihm als Festung erschien, wie ein Gefangener. Da er nun iiber diese Ideen 
leise mit sich sprach, glnubte der Anstaltsarzt, er sei wirklich ein Verbrecher 
und bebandelte ihn auch so, aus Hass, aus Vergniigen daran, ihn zu qualen. 
Er hatte sich zu tolle Dinge eingebildet, so z. B. das Palais der Kronprinzessin 
verunreinigt zu haben, er horte das. Gift im Essen vermutet zu haben, leugnet 
er (das hiitto er ja so gerne genommen), es sei Unrat. Erzahlt wieder viel von 
„Ahnungen u , dass er Besuch bekommen etc. und betont seine Gehorsempfind- 
lichkeit als von jeher vorhanden. 

Nachts ist er oft unrubig, weil er meint, die Warter storten ihn absicht- 
lich. Seinen Freunden erzahlt er geheimnisvoll, man babe ihm die Samen- 
striinge abgeschnitten vom After aus, ihm Filzlause ins Wasser getan, will das 
nicht als Wahn erkennen, wahrend er anderes einsieht, meint, dass ihm un- 
willkiirlich schmutzige Worte und Schimpfworte entfielen, auf die man achte. 
Erregt bei Widerspruch. Im allgemeinen sonst gemiitlich, eifriger Schachspieler 
und Spazierganger, beschiiftigt sich intensiv geistig. 

Auch im Februar dauert der Beziehungswahn und die Umdoutungen fort. 
Zeitweise Depression. Patient weint sehr viel, ohne den Grund anzugeben, be- 
sonders nach Besuchen der Familie. 

Im Marz wird die Stimmung allmiihlich heiterer, bei Auslliigen Iacht und 
singt er, die Krankheiten anderer weiss er schon richtig zu beurteilen. Glaubt 
sich immer noch von den Wiirtern belauert, schikaniert, die Wahnideen dauern 
fort, aber er spricht weniger davon, nur hier und da heftig. Man iirgert ihn 
durch gemachtes Husten und Niesen. 

Im April erzahlt er dem Arzt „unter uns u , dass die Warter nachts heim- 
lich Dreck an seine Kleider und Haare schmieren und die Kranken veranlassen, 
ihm nachzuahmen. 

Im Mai und Juni dasselbe Verhalten, wird aber allmahlich immer offener 
und zutraulicher und spricht sich mehr aus. Man hielte und halte ihn infolge 
seiner krankhaften Selbstbeschuldigungen fur einen geriebenen Betriiger, das 
war schon zu Hause so und hier auch. Man sagte ihm, der anfangs ganz 
apathisch war, nicht, wo er sei und so wurde er ganz verwirrt. Der (ver- 
storbene) Anstaltsleiter war sein personlicher Feind, der ihn deshalb die wider- 
wartigste Behandlung und Nahrung angedeihen Hess. Ueberall horte er 
Stimmen, die schimpften, drohten, ihn zu etwas zwingen wollten, was sie ihm 
gleichzeitig verboten, z. B. aufzustehen, sich aufzuhangen etc. Man kannte alle 
seine Gedanken und antwortete darauf, machte ihm Bilder (z. B. den Kaiser) 
an die Wand, angstigte ihn durch elektrische Empfindungen. Man babe gewiss 
zu Hause seine Sachen und Papiere durchsucht, und die gegen ihn benutzt. 
Er mochte ja gern glauben, dass das alles krankhaft gewesen sei, aber es war 
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doch zu deutlich, man konne das doch auch gewiss durch allerlei moderne 
Apparate macken. Es miisse doch was gegen ihn vorliegen, sonst konnte man 
ihn doch nicht so schlecht bohandelt haben. Meist heiter, nur zeitweise ver- 
stimmt und an der Zukunft verzweifelnd. Er sucht mit Vorliebe Gesellschaft 
und die Luft auf, weil er dann glaube, dass er dann weniger mit sich selbst 
spreche. 

Im Juli verlangt er seine Entlassung, da er doch nicht besser werde, be- 
miiht sich seine Ideen zu korrigieren, meist ohne Erfolg. Es wird ihm ein 
zweitagiger Urlaub nach Hause gewiihrt, von dem er piinktlick zuriickkehrt und 
der schon dazu beitragt, die Waknbildung zu korrigieren. Er ist seitdem viel 
freier und durchweg gehobener Stimmung. Erhalt freien Ausgang, arbeitet 
tleissig. 

Gibt im August zu, dass er immer noch bemerke, dass man ihn durclr 
Anspielungen etc. an Vergangenes erinnern wolle. Sonst zufrieden. Noch 
immer ist er von starkem Hass gegen die (frfikeren) Aerzte und Warter bescelt r 
von denen er sich unwiirdig behandelt glaubt. Der Tod des Bruders nimmt 
ihn stark mit, er beherrscht sich aber sehr. 

Bei einer erneuten katamnestiscken Exploration Anfang September 1S88 
gibt Patient die schon bekannte Anamnese und betont von neuem, dass er 
schon mehrere Jahre von der jetzigen Krankheit sich nervos und gemfitlich 
sehr abgespannt, reizbar und zu triiben Gedanken und AufTassungen geneigt 
gefiihlt babe, dass er gewaltsam Zerstreuung suchte, besonders die letzten. 
Wochen. Die Krankheit brach dann ganz plotzlich aus, er fiihlte sich ange- 
feindet und beobachtet und gleich nach der Generalversammlung wurde er 
schlimmer, er horte fiber sich reden, glaubte sich auf Grand seiner Selbst- 
anklagen verfolgt. Er wurde dann verwirrt und hat von da ab ffir einige Zeit 
nur eine sehr summarische Erinnerung, er w’eiss, dass er sich auf der Festung 
befindlich, glaubie, dass er fiberall Brand und Schlachten waknte, dass er den 
Kaiser sah, dass er verbannt werden solle. 

In Bonn (er wusste nicht, wo er war) beschuldigte man ihn der Kuppelei, 
der Majestiitsbeleidigung, er sollte mit glfihenden Zangen auf das Schaffot ge- 
schleppt werden. Von fiberall her horte er Stimmen, bald laut, bald leise, 
jeden Alters und Geschlechts. Es war eine entsetzliche Angst und Qual, 
schliesslich wurde er ganz apathisch. Was er horte, musste er wiederholen, 
so schuldigte er sich der vorkehrtesten Dinge an, die man alsWahrheit glaubte, 
alle verlachten und verhohnten ihn. Er fasste dann bald Alles vollig gut auf, 
war nicht mehr verwirrt, sah aber Alles im Lichte seiner Ideen. Wie es mog- 
lich war, dass im Juli 1887 trotz zunehmender Warrne er den Winter bereits 
vorfiber, sich als schon in 1888 glauben konnte, begreift er nicht. Allmahlich 
wurden dann die Stimmen weniger, leiser, und horten dann ganz auf. Patient 
ist von der Irrealitiit und dem rein krankhaften Charakter aller dieser Dinge 
vollig iiberzeugt und hat eine absolute Krankheitseinsicht daffir, spricht auch 
ganz vorurteilslos darfiber. Nur glaubt er, dass die Warter ihn doch ofters 
chikaniert und misskandelt batten, und dass die Aerzte ihn nicht in wfirdiger 
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Weise behandelt hiitten, dabei steigen ihm die Tranen in die Augen. Er be- 
miiht sich aber, auf Zureden den Personlichkeiten gerecht zu werden. 

Anfang Oktober 1888 geheilt entlassen. 

Katamnese: Ich babe den Patienten seitdeni noch oft geseben und ein- 
gehend gesprochen. Die Krankheitseinsicht ist alsbald eine vollstandige ge- 
worden. Patient hat seine sehr anstrengende Tiitigkeit in vollem Umfange und 
in it grdsstera Erfolge bis zur Gegenwart (1908) fortgesetzt und hat seitdem 
niemals wieder Symptome geistiger, gemiitlicher oder nervoser Storung darge- 
boten, ist im Gegenteil auch korperlich nach jeder Hichtung hin subjektiv und 
objektiv gesund. 

No. 8. Bankier, 30Jahre. Nicht belastet. Nach seelischer 
Erregung 5 Monate spater akuter halluzinatorischer Verfolgungs- 
wahn. Vollige Besonnenheit. Starke Remissionen und Exazer- 
bationen. Grossenideen. Nach 4 Monaten stuporose und verwirrte 
Zustiinde. Gedankenbeeinflussuug. Langeres Uebergangsstadium 
ohne Einsicht, nach acht Monaten vollige Heilung. Gewicht 
sch wankend. 

Katamnese: Seit 10 Jahren vollig gesund. 

Beobachtung 8 (134/1898, Tubingen). Bankier, geb. 18G8. Keine Here- 
reditat. Gut gelernt, stets gesund, kein Potus, kein Lues. Sonst keine Ante- 
zedentien. Februar 1898 ging seine Verlobung zuriick, was ihn seelisch sehr 
erregte, er „brach vollig zusammen u . 

Hatte Nachts einen Angstzustand, konnte nicht allein bleiben. Erholte 
sich, war caber stiller, zog sich zuriick, fiirchtete, er werde krank. 3. Juli 1898 
machte er eine Erholungsreise, unterwegs glaubte er sich plotzlich verfolgt von 
Spiritisten, iibernachtete in einer Stadt auf der Kasernenwache, ass nichts, man 
wolle ihn vergiften, ein Bruder habe ihn mit dem Revolver bedroht. Auf der 
Heimfahrt zog er die Notleino und entlloh aus dem Zug, war zwei Tage ver- 
schollen, irrte umher, suchte sich zu ertriinken, sich die Pulsadern aufzu- 
schneiden, niichtigte im Freien, wurde dann aufgefunden und am 11. Juli 1898 
zur Klinik gebracht. 

Er ist ruhig, geordnet, vollig orientiert, bleibt willig. Gibt an, er sei 
schon lange von der Befiirchtung geplagt worden, dass Unregelmassigkeiten in 
seinem Geschaft vorgekommen, Depots veruntreut seien. Er habe bestimmte 
Leute im Auge, die er nicht nennen wollte. Seine Verlobung sei zuriickge- 
gangen, das habe ihn sehr erregt, der Bruder der Braut sei Hypnotiseur und 
habe auch auf ihn einen grossen Einlluss ausgeiibt. Seit Mitte Juni 1898 fiihle 
er sich boobachtet, von Radfahrern begleitet, seine Bekannten spionierten ihn 
aus, alle machten eigentiimliche Bemerkungen, das alles machte ihn argwoh- 
nisch. Als er dann verreiste, wusste er bald sichcr, dass er verfolgt wurde. 
Die SchafTner sagton, man erwarte einen Herrn aus X, dieser Herr folgte ihm 
dann auf der ganzen Reise, er traf ihn iiberall. Eine Dame sagte: „macht es 
kurz u . Im Hotel fehlte der Zimmerschliissel, zu dem einen Spion gesellte sich 
ein zweiter, der ihm iiberall folgte. Er suchte Schutz bei der Polizei, erhielt 
aber eine ausweichende Antwort. Als er von einer Stadt abreiste, sagte der 
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SchafTner, oh je, jetzt haben sie ihn wieder. Alle Leute im Zuge hatten be- 
kannte Gesichter, deshalb flfichtete er in die Wache in eine Kaserne, spater 
hielt er sich am Bahnhof auf, dort waren viele BewafTnete. Er lief in eine 
Kneipe, dort hypnotisierte man ihn, man examinierte ihn, ob er Piiderast sei. 
Er horte, man wolle bei ihm das Lwftelixir anwenden, ihm Gift geben. Nebenan 
war eine Spiritistensitzung, man branchte ihn als Medium, sass fiber ihn zuGe- 
richt. Die Leute fragten auf dem Bahnhof, warum sein Wagen in der Mitte 
des Zuges sei, es sei leichter ihn umzubringen, wenn er hinten angehangt 
wfirde. DieMitreisenden sprachen vonPaderastie, andere machten sich Zeichen, 
es war ein Kartell, man sprach fiber ihn, aber verblfimt. Deshalb zog er die 
Notleine und entfloh. Nun wurde fiberall gepfiffen, alle verfolgten ihn, die 
Leute konnten sich unsichtbar machen, er bat den Himmel urn Hilfe, da kam 
ein Stern im Brautkleide und wies ihm den Weg. Auch im Dorfwirtshaus ver- 
standigten sich die Leute durch Zeichen, das Gesicht des Beamten verwandelte 
sich plotzlich in das seines Bruders. Man wollte ihn ertriinken. Nun zeigten 
sich auch helfende Jvrafte, die Vogel gaben ihm Ratschlage, seinen Verfolgern 
zu entgehen, er irrte 2 Tage im Walde umher. Es gab auch feindliche Vogel 
und Drohungen horte er viele, sah auch sein eigenes Leichenbegangnis. Die 
Spiritisten und Paderasten verfolgen ihn, und zwar im Auftrage der Leute, die 
bei ihm Unterschleife begangen haben. Man wolle ihm das unterschieben und 
ihn veranlassen, Selbstmord zu fiben, es seien aber auch guto Machte ffir ihn 
am Werk. 

Die korperliche Untersuchung ergibt nichts Besonderes. Er schlaft ruhig. 
ist morgens angstlich, er werde hier docli sterben, man solle es knrz machen. 
Er traue Niemandem. Die Vogelstimmen hore er immer, aber sie redeten Gleich- 
gtiltiges. Im allgemeinen ffihlt er sich in der Klinik eher geborgen. Er glaubt 
in einem Pfleger einen Verfolger wieder zu erkennen, hat eigentumlichen Ge- 
ruch, lasst sich aber leicht beruhigen. Dio Vogelstimmen erkennt er bald als 
„Nervositat u . An den Verfolgungsideen halt er fest. Zunachst treten dann die 
BeffirchtuDgen sehr rasch zurfick, um aber etwas spater (Ende Juli) zu exazer- 
bieren, er sieht von Neuem in einem Patienten einen Verfolger, hort sagen, 
man wolle ihn ermorden, ist angstlich-gespannt. Er mfisse ja doch sterben, 
die Vogelstimmen hatten ihm wieder alles verraten. Die Spannung nimmt dann 
zu, Patient sagt, er sei schon tot, sei in der Ewigkeit, verhalt sich fast unbe- 
weglich und stumm — man moge ihn nichts fragen, die Paderasten seien cine 
zu machtige Gesellschaft. 

Im August hat er wieder sehr lebhafte Sinnestiiuschungen, ist gespannt, 
verwirrt, betet, liest in der Bibel, leugnet seine Halluzinationen und sein Miss- 
behagen. Zeitungen liest er nicht, sie enthielten nur Anspielungen auf ihn. 
Nimmt den Kragen ab, so gehe es besser, die Pfleger sollen ihn ja doch er- 
wfirgen. Meint, er kiinne nicht im Garten arbeiten, die Erde habe Geftihl. 
Tagelang ist er stumm, dann platzt er blitzschnell heraus — „ich muss mich 
verheiraten — mit dem Willen, der fiber mir ist!“ Mitte August verweigert er 
die Nahrung, es sei Gift darin, lasst sich aber ohne jeden Widerstand mit der 
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Sonde fiittern, fiihrt sie sogar selbst ein. Aengstliches, ratloses Wesen, sagt 
nichts. Nachts unrubig. 

September wie August, isst aber spontan. 

Im Oktober ruhig, fast stumm, plotzliche wunderliche Handlungen, legt 
sieh in fretnde Bettcn, drangt nach der Tiir. Gibt Stimmen zu, leugnet Angst, 
lasst sich weiter nicht aus. Meist gefiittert, oder er isst nur das Essen des 
Pflegers. Orientiert. Ende Oktober uriniert und defaziert er ins Zimmer, zieht 
sich aus, kbnne ohne Kleidung und Nahrung leben. In November ist er oft 
sehr gehemmt und gespannt, zeitweise freior. Isst selbst oder goloffelt. meist 
reinlich. Zeitweise erregt, sehr widerstrebend gegen Alles, will nicht im Bette 
bleiben, glaubt, er werde gerufen. Zieht sich aus und zieht einen Anstalts- 
anzug an. Zeitweilig kurze Remissionen. Mitte Dezember ist er noch oft un- 
reinlich, in seinem Wesen wie vorher, dann wird er rasch freier und kann eine 
Spazierfahrt machen, die ihn sehr erfreut. Ist sehr schiichtern, spricht nicht 
reoht, meint, es sei sonderbar, dass ihm iiberall Raben nachgeflogen seien. 
Besuch eines alten Dienstboten erfreut ihn, er zeigt Interesse. In der Folge 
bleibt sein Verbalten geordnet, aber er ist sehr verwirrt, hoflicb, es sei ihm 
noch oft wirr im Kopfe, schreibt plbtzlich einen Brief, der Direktor moge ihm 
gestatten, „die Religion 1 ' zu studieren. Geht gerne spazieren, will aber ge- 
wisse Dinge nicht mehr wissen, seine Gedanken seien zu schwach. Sucht 
sich fiber theologischen Fragen zu informiere und gibt bei diesor Gelegenheit 
zu, dass ihm immer theologische und geschlechtliche Fragen gestellt wiir- 
den. Keine Stimmen. Es sei schwer, das auszudriicken, es ware ihm so, als 
wiiren seine willensstarken Freunde Paderasten. Alle Aerzte, Pfleger, Leute 
kennen seine Gedanken, er hort das aus dem Knarren der Stiefel heraus, alle 
Leute auf der Strasse machen gelegentlich Bemerkungen iiber ihn. Mbchte 
lieber nichts essen, dann konne er Grosses erreichen. Erholt sich im Februar 
zusehends geistig und korperlich, halt aber an der Realitat aller seiner Ver- 
folgungsideen fest, im iibrigen scharfe, niichterne Kritik iiber alles Geschiift- 
liche. Er kenne seine Verfolger an gelben Bleistiften und gelben Biirten. In 
Wiirttemberg existiere eine weitverbreitete Gesellschaft derselben. 

Erzahlt, er babe auf seiner Reise eine riesengrosse Gestalt gesehen, der 
ein ebenso grosses Miidchen alle Bewegungen nachgeahmt habe, das sei wohl 
ein Medium gewesen. Sprach auch davon, dass die ganze Verfolgung auf einen 
Herrn in X. oder auf die Familie einer Schauspielerin, mit der er einmal ein 
Verhiiltnis gehabt habe, zuriickzufiihren sei. 

Da sein Benehmen sonst in jeder Weise normal, frei von Angst ist, kann 
er am 16. Februar 1899 entlassen werden. 

Gewicht Anfangs 68 kg, rasch ansteigend (Ende Juli) auf 75, dann all- 
mahlich abnehmend bis 58 kg (November), dann allmahlich wieder steigend, 
bis 64 kg. 

Katamnese: Nach dem Bericht seiner Aerzte ist Patient 1908 ganz 
gesund. Er selbst schreibt im Miirz 1908 an Prof. Siemerling einen Brief, 
aus dem vollstandige geistige und korperliche Gesundheit bei vollstiindiger 
Krankheitseinsicht sicher hervorgeht, er ist seit 1895 nie wieder krank gewesen. 
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Gruppe D. Halluzinatorische Wahnbildung, leichte oder inter- 

kurrente Verwirrtlioit. 

No. 9. Referendar, 27 Jahre, nicht belastet. Keine Ursache. 
Ohne Prodrome akuter Ausbruch eines kombinatoriscben Verfol- 
gungswahnes mit gesteigertem Selbstgefiihl, leichtei Verwirrt- 
heit. Remission von 10 Tagen, dann Wiederausbruch. Lebhafte 
Erregung, Verwirrtheit mit Halluzinationen und Wah nideen, 
stuporose, exaltierte Zustande. Remissionen. Nach 8 Monaten 
Besserung, nach 10 Monaten lleilung. Vollige Krankheitseinsicht. 

Katamnese: Seit 15 Jahren stets gesund. 

Beobachtung 9. Referenda! - , geb. 1866 (Bonn, 255/1893). Keine Here- 
ditat. Patient selbst gesund, begabt, nie Krampfe, kein Potus (war Korps- 
student, trank nie besonders viel), keine Lues, kein Trauma. War stets sehr 
heiteren Charakters, verstandig, ehrgeizig, arbeitete viel. Dezember 1892 bei 
den schriftlichen Examensarbeiten zu Hause. Anfang 1893 zwei schwere Men- 
suren (aus normaler Veranlassung) und wohl irgendeine unbekannt gebliebene 
Angelegenheit, die ihn seelisch sehr beschaftigte. Ende Marz 1893 plotzlich 
nervos, schlief schlecht, war reizbar, misstrauisch, glaubte, seine Freude seien 
nicht ehrlich gegen ihn, machte eine Reise, um sie zu stellen, kehrte aber um, 
weil ihm doch Zweifel kamen und er sich nicht blamieren wollte. Einem 
dieser Freunde gegeniiber zeigte er ein hochfahrendes, misstrauisches Wesen, 
sagte, „da ist System darin 44 , wie die Leute gegen ihn seien, er habe Lust, 
ihnen das Glas auf dem Kopfe zu zerschlagen. Trank die letzte Zeit auffallend 
viel und hastig und zeigte im Wirtshaus Mangel an Haltung. 

Auc-h im Hause war er reizbar und misstrauisch, seinem Hausarzte sagte 
er, er werde verriickt, er habe weite Pupillen und seine Stimme sei verandert, 
er konsultierte deshalb einen Nervenarzt, dem er seinen Begleiter als Patienten 
vorstellte und sagte beim Weggehen plotzlich unvermittelt: „Sie Kaffer 44 , er- 
klarte dann, er sei „ganz verriickt 14 . 

Sein ganzes Wesen war unruhig und zerfahren, zeitweise dann wieder 
normaler. Eine Nacht verschwand er und liess sich dann am 3. April 1893 
durch seine Freunde der Hertzschen Anstalt in Bonn zufiihren. 

Bei der Aufnahme ist er ausserlich ruhig und geordnet, vollig orientiert, 
zeigt aber ein goschraubtes, hochfahrendes, misstrauisches Wesen, ironisch 
uberlegen. Seine Stimmung ist gehoben, er macht Witze und lacht viel, er- 
klart aber gleichzeitig, das sei Galgenhumor, er sei krank, konne nicht schlafen, 
er werde von einer Idee gequalt, iiber die er sich nicht auslassen will. Zeit¬ 
weise ist er deprimiert — „ich bin schwer krank, lassen Sie mich schwimmen 4 *. 
Am anderen Morgen nach guter Nacht (Trional) ist er ruhig und verstandig — 
„icb war ein Esel w , meint, die Idee, dass seine Freunde einen Vertrauens- 
bruch an ihm begangen batten, sei Wahnsinn, aber diese Idee kniipfe an etwas 
Reales an, was ihn seit Jahr und Tag bcschaftige, jetzt sei nun ein Drittes 
hinzugekommen, dariiber konne er nicht reden, es sei das Geheimnis eines 
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Dritten (?). Er babe geglaubt, dass man ihn seit lange metbodisch zum 
Besten gehalten habe, das sei schrecLiich. 

Patient ist ein kraftiger, etwas blasser Mensch; die korperliche Unter- 
suchung ergibt absolut normale Verhiiltnisse. 

Die ersten 10 Tage ist Patient dann ziemlich normal, er triigt eine ge- 
wisse Krankheitseinsicht zur Scbau, fiigt sich den arztlichen Anordnungen 
und in die Hausordnung, schlaft leidlich, zeigt aber docb ein krankhaft ver- 
iindertes Wesen: seine Liebenswiirdigkeit erscheint gezwungen und iibertrieben, 
er ist reserviert, selbstbewusst, misstrauisch, iiberlegen. Ueber seine Ideen 
spricht er sich unvollstandig aus. 

Am 16. April ist er erregter, spricht sehr viel, am 15. verlasst er die 
Anstalt, lahrt nach S., von wo aus er der Anstalt seine Adresse telegraphiert, 
unterzeichnet ^Monsieur Tranquille“. Kehrt am nachsten Tage von dort 
zuriick, ist sehr erregt, hat ein stark gerotetes Gesicht, verlangt gebieterisch 
den Arzt zu sprechen, stiirmt in seinem Zimmer hin und her, schimpft laut. 
Den Arzt fahrt er sofort an: „ich habe Sie sofort erkannt, Sie sind alle Schufte, 
1'alsche Ehrenmiinner, Sie sind gar keine Aerzte, Sie sind hier, urn mich zu 
entlarven, alles ist Luge. Hier (auf ein Notenblatt mit dem Titel „Monsieur 
Tranquille 11 zeigend), das soil ich sein. Das waren alles Anspielungen, als 
der Leutnant X. (der ist auch garnicht Leutnant) dieses Lied sang im Lese- 
zimmer und auf mich zeigte. Alle guckten mich an und lachten. u Der Anstalts- 
leiter miisse auch in S. gewesen sein, denn dort habe man dieselben Ausdriicke 
gebraucht wie dieser, alles sei Verabredung. Einen anderen Arzt fragt er nach 
einem gewissen N., und als dieser zufallig einen Herrn gleichen Namens kennt, 
wird er hochgradig erregt, ergeht sich in den starksten Injurien und wird fast 
aggressiv. Verlangt fortwahrend das Ehrenwort als Bekraftigung des Gesagten, 
dann — „Sie geben Ihr Ehrenwort falsch- 1 . Erstganzallmahlich wird er ruhiger 
und zugiinglicher: „Entweder Sie sind alle Schufte oder ich bin sehr krank — 
dann ist auch alles aus! a immer kommen ihm neue Erinnerungen und Zweifel. 
1m Coupe hatten ihn alle angesehen, in S. habe der Irrenanstaltsdirektor aus 
W. auf dem Bahnhof gestanden, das sei doch alles kein Zufall. Habe gestern 
in S. sich mit dem Rassiermesser die Pulsadern durchschneiden woller. (kleine 
Wunde), es sei ja doch alles aus. Uebersiedelung in die geschlossene Abtei- 
lung. Von nun an beginnt eine Periode aufgeregter Verwirrtheit, welche bald 
remittierend, bald exazerbierend bis zum Ende Juli (also ca. 3y 2 Monate) 
andauert. 

Schon am 18. April nahm er nachts seine ganze Bettstelle auseinander, 
meinte, man habe sie angesagt, urn ihm eine Falle zu stellen. Den ihn be- 
suchenden Kreisarzt hat er bereits an der Bahn gesehen, im Garten ist er 
sehr erregt, drangt hinaus, der Leibarzt der Kaiserin sei draussen, wolle ihn 
sprechen. Fortwahrend verlangt er nach dem Arzt, urn „Aufklarung u zu er- 
halten, wird gewalttiitig, zerstort, schlagt. muss isoliert werden. Am 19. April 
verweigert er die Nahrung, gratuliert dem Arzt, der ihn meisterhaft „entlarvt u 
habe, ist meist gehobener Stimmung, doch schlagt dieselbe dann plotzlich um, 
er wirft sich schluchzend aufs Bett. Er zerschlagt sein Kaffeegeschirr, bringt 
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sich mit den Scherben eine oberflachliche Verletzung bei, macht im Garten 
einen wohliiberlegten Fluchtversuch, wehrt sich heftig. Keine Angst, aber 
starke Spannung. Voriibergehend verstandiger, alles komme ihm wie ein 
Theater vor, die Warter hatten mitgespielt, er habe Stimmen, Trommeln, 
allerlei bedeutsame Gerausche gehbrt, hat die Stimmen von Bekannten erkannt. 
In den nachsten Tagen dann ganz verwirrt: er trommelt stundenlang mit den 
Handen und Fiissen gegen die Tiir, kommandiert, schreit, antwortet den 
Stimmen, bis er vollig heiser ist. Er zerstort sein Bett, zerreisst die Matratze, 
wiihlt im Seegras herum, ist unreinlich, Nahrungsauinahme gut. Stundenweise 
ist er deprimiert, weint, er sei zum Tode verurteilt, solle gehangt werden, 
sein Sarg stehe vor der Tiir. Er ist nicht zu fixieren, gibt ganz unzutretTende 
und zusammenhangslose Antworten, er vollendet keinen Satz. Im ganzen ist 
seine Stimmung gereizt, misstrauisch, er sieht alle durchbohrend und finster 
an, halt alle fiir Liigner und Schufte und neigt zu explosiver Gewalttatigkeit. 
Seine Haltung ist drohend, seine Redeweise ausfallend, allein gelassen, spricht 
und gestikuliert er viel. Meist ist dabei die zeitliche und ortliche Orientierung 
gut oder ziemlich gut erhalten, nur zeitweise macht er einen ganz verwirrten 
Eindruck, meint, er sei ein Simulant, sucht im Seegras nach „Lina w , seiner 
(eingebildeten) Braut, dieselbe sei hier versteckt, nennt sich einen Schuft, 
einen Heuchler. 

Am 26. April tritt nach grosser Erregung kurz vorher eine Remission 
auf, der Kranke wird ruhig und klar: „Sie haben Recht, ich bin geisteskrank, 
habe Verfolgungswahn, maohen Sie mit mir, was Sie wollen“. Erzahlt, er here 
viel Stimmen, alles gehe durcheinander, so dass er nicht sagen konne, was er 
hore, alle hatten so merkwiirdige Augen. Die gehobene, zu Witzen neigende 
Stimmung stellt sich wieder ein. 

Nach 4 Tagen (30. April) tritt eine neue Exazerbation ein. Patient ist 
wieder ganz konfus, trommelt stundenlang, zerschlagt sich dabei die Fauste, 
dass das Blut herumspritzt, ist sehr aggressiv. Liirmt Tag und Nacht, ver- 
langt seine Freiheit, er sei gesund, solle Freimaurer werden, in die Schlaraffia 
eintreten. Nahrungsaufnahme sehr gering, Patient ist unreinlich. Bis Anfang 
Mai dauert die Erregung in wechselnder Starke fort, dann treten zeitweise 
stuporose Zustande auf: Patient liegt stundenlang stumm und unbeweglich, 
ganz steif, gegen alles widerstrebend, nachher steht er plotzlich auf: „so, jetzt 
darf ich aufstehen!“ sagt, er habe auf „hoheren Befehl“ so liegen miissen. 

Dann folgen wieder Erregungszustande, in denen Patient heftig, gewalt- 
tiitig ist, von Stimmen spricht und von Gestank, der aus dem Keller komme, 
ob denn die Komodio noch nicht bald ein Ende habe. Alle verstellen sich, der 
eine Warter sei der gute, der andere das bose Prinzip, die Aerzte seien mas- 
kiert, er wiirde nachts hypnotisiert. Dazwischen Stunden der Einsicht — „ich 
muss verriickt sein“. 

Ende Mai ist Patient im ganzen ruhiger, aber sehr zerfahren und ver- 
worren im Reden und bizarr im Wesen; spricht in abgebrochenen Satzen: „ja, 
die Geschichte in S. — war Unsinn — aber die andere? da bin ich nicht klar 
— sind Sie wirklich Dr. W.? — nein, Sie sind Assessor H.? — wollen Sie 
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eine Keilerei anfangen — hort die Komodie nicht auf — ich will meine Frei- 
heit u . Trommelt noch oft, auf demRiicken liegend, stundenlang mit den Fiissen 
gegen die Tiir, bis zur volligen Erschopfung. 

Im Juni wechselt inditTerentes, gleichgiiltiges verschlossenes Wesen mit 
leichten Erregungszustiinden. Patient hat unzweifelhaft noch Halluzinatio- 
nen, leugnet sie aber; isst nie allein, zerreisst Kleider, die er von zu Ilause 
geschickt bekommt. Er schlaft abwechselnd gut, dann wieder liirmt er die 
ganzc Nacht. Seine Antworten sind barsch, widerwillig, verkehrt, oft gewalt- 
tatig, nennt den Arzt „Esel“, droht mit Ohrfeigen. Unreinlich. im .Juli muss 
er noch immer gefiittert werden, ist zeitweise stupords, spricht kein Wort, rea- 
giert auf nichts, zu anderen Zeiten larmt, singt und exerziert er, macht Marsch- 
iibungen, kommandiert oder trommelt gegen die Tiir. Wird reinlich. Anfang 
August liegt er stundenlang auf den Knien, betet, ist folgsam und ruhig, isst 
meist allein, spricht tagelang nicht. Gelegentlich noch gewalttiitig und im- 
pnlsiv zerstdrungssvichtig. Mitte August schreibt er schon einen ganz verstiin- 
digen Brief, in dem erKrankheitseinsicht zeigt, gleichzeitig ist er aber oft recht 
verkehrt, gereizt, hort Schimpfworte (Hundejunge), zeigt wieder ein geschraub- 
tes, iibertrieben hofliches Benehmen. im September stellt sich die aussere 
Haltung und Besonnenheit allmahlich wieder her, doch fehlt durchweg die Ein- 
sicht: Patient verbirgt seine Gereiztheit hinter Zuruckhaltung, geht nicht aus, 
verlasst nicht sein Zimmer, er wolle entlassen werden, beschwert sich bei der 
Staatsanwaltschaft wegcn Freiheitsberaubung. Partielle Krankheitseinsicht 
wechselt mit Verkehrtheit infolge gelegentlicher Sinnestiiuschungen. 

Patient fangt aber an, sich zu beschaftigen, er erhalt die Besuche seiner 
Familie und seiner Freunde, allmahlich wird sein Wesen in zunehmender Weise 
natiirlich und unbefangen, und Anfang Oktober besteht vollige Einsicht, Patient 
weiss, dass er schwer krank war, dass er Verfolgungswahn hatte, stark hallu- 
zinierte. Aus den erregten Zeiten hat er fast gar keine Erinnerung, dagegen 
erinnert er sich der Einzelheiten des Anfanges der Krankheit ganz genau. Die 
Erinnerung ist ihm peinlich. Wodurch er krank geworden ist, weiss er nicht. 
Gemiitsbewegungen gibt er zu, lasst sich aber iiber die Art derselben nicht aus. 

Mitte Oktober kann Patient, der sich auch korperlich sehr erholt hat (Ge- 
wichtszunahme 8 kg), geheilt entlassen werden. 

Katamnese: Patient ist stets gesund geblieben, hat sein Assessoren- 
examen mit Auszeichnung bestanden und ist seit 1899 Richter. Er ist geistig 
vollig normal (haufige Auskunft des Arztes und des Vaters), 1908 gesund, 
im Dienst. 

No. 10. Jurist, 20 Jahre. Nicht belastet. Zwei Monate vorher 
verandcrtes Wesen. Leichtes Trauma, im Ansohluss daran akuter 
Ausbruch halluzinatorischer, zusammenhangloser llnruhe mit 
deliranten Grossen- und mystischen Ideen, leidliche Besonnen¬ 
heit, gehobene Stimmung. Nach 18 Tagen vollig klar; 14tagige 
Remission, dann Wiederausbruch: stiirmische halluzinatorische 
Erregung und Verwirrtheit, welche sehr stark remittiert und ex- 
azerbiert, lebhafte Sinnestauschungen, Wahniden, gehobene 
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Stimmung, auch in den Remissionen. Nach 8 Monaten Heilung. 
Vollige Krankheitseinsicht. Gewichtszunahme 3 kg. 

Katamnese: Seit 10 Jahren vollig gesund. 

Beobachtung 10. Cand. jur. (314/98, 342/98, Tiibingen), geb. 1878. 

Patient ist nicht belastet, ganz gesund, gut begabt, nicht epileptisch, nie 
friiher wechselnde psychische Zustande. War Korpsstudent, kneipte wohl ziem- 
lich viel, doch nicht mehr wie Andere und die letzte Zeit, weil er es dem Vater 
versprochen hatte, wenig. Keine Lues. 

Juni 1897 ganz gesund, im November oft wie abwesend. Weihnachten 
letzte Mensur, kleine Wunde. Auf einer kleinen Reise am 10. Januar verfehlte 
er den Zug, fiel in einem Wirtshaus ganz nuchtern infolge schlechter Beleuch- 
tung die Treppe hinunter auf den Hinterkopf, habe einen Moment (vor Unmut!) 
nicht sprechen konnen, sei aber nicht bewusstlos gewesen. Kein Erbrechen, 
nachts schlecht geschlafen, morgens aber ganz wohl. Den Freunden fiel er 
nach der Riickkehr durch sein stark verandertes, abwesendes Wesen auf, er 
vergass, was er eben gesagt hatte. 

Am 15. Januar blieb er bei einer Rede stecken, redete den Tag darauf 
garnichts oder ganz verwirrt. Er ging nicht mehr aus, lief Nachts herum, 
sprach mit sich selbst, sang, klopfte an die Wande, horte Stimmen, sprach zu- 
sammenhanglos von elektrischen Funken, die auf ihn iibersprangen. Die Be- 
kannten ignorierte er vollstandig. 

Am 20. Januar 189S zur Ivlinik. Er ist orientiert iiber Zeit und Ort, mit 
seiner Aufnahme einverstanden, ist aber in grosser motorischer Unruhe, gibt 
zusammenhanglose Antworten, liichelt dabei. Er sei aufgeregt, habe Verfol- 
gungswahn, here seit seinem dritten Jahre Stimmen von oben (unrichtig! cfr. 
spater), alles sei voll Elektrizitat, das Blut steige ihm zu Kopf, er sehe alles 
durch einen Nebel, schwitze, habe einen iiblen Geschmack. Alles das gehe 
von Gott aus, es sei eine Priifung, er sei zu einer grossen Mission berufen, 
stamme von Luther ab, sei mit Christus, Buddha und Bismarck seelenverwandt, 
habe eine Flammenschrift an der Wand gesehen. Er ist weitschweifig, geziert, 
iiberstiirzt in seinen Reden, schwer zu fixieren, zu geordneten Angaben iiber 
sein Vorleben nicht zu veranlassen. 

Korperlich nichts Besonderes, speziell kein Tremor der Zunge oder der 
Hande, kein Schwitzen, Puls 80, regelmassig. In den niichsten Tagen ist er 
noch ziemlich erregt; er hort viel Stimmen, die ihn schimpfen, antwortet 
lachend darauf, fiihlt sich von alien Seiten elektrisch beeinllusst, Gott wolle 
ihm dadurch Gehirn und Riickenmark von alien Schlacken reinigen, fur seine 
Mission vorbereiten, jetzt sei er daran, neue Knobeltouren zu ersinnen, gezier- 
tes, burschikoses Wesen. Er horcht oft, sieht in eine Ecke, antwortet leise auf 
die Stimmen, iiber deren lnhalt er sich nicht aussert. Seine Stimmung ist 
dabei lieiter, er lacht viel, seine Aeusserungen sind verwirrter als sein Wesen; 
er schlafc leidlich, hat keine Angst, isst gut. 

Vom 20. Januar ab wird er klarer, meint, die Stimmen waren leiser und 
seltener; die Idee mit Christus und Buddha sei wohl nur Einbildung gewesen, 
doch erzahlt er gleichzeitig, vom Bahnhof zurKlinik sei eine elektrische Leitung 
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gebaut, iiber das Schloss weg, dadurch werde die Luft in seinem Zimmer ver- 
bessert, und man bereite ihm angenehme Empfindungen. Auch horcht er 
noch ofters, spricht leise mil sich und lachelt vor sich hin. Stimmung an- 
dauernd heiter. 

Am 28. Januar erscheint er vollig klar, hat Krankheitseinsicht, das Wesen 
ist natiirlich, und am 6. Februar wird Patient vom Vater abgeholt, bleibt in 
Tubingen. Die niichsten Tage ist er zunachst normal, aber schon am 10. Fe¬ 
bruar war er auffallend blass und miide. Am 11. Februar war er schon wieder 
verwirrt. Man fand ihn ziellos herumirrend im Keller des Korpshauses; er 
machte mystische, segnende Bewegungen, sprach mit Niemandem, fuchtelte im 
Gebiisch mit seinem Stock herum, sass geheimnisvoll zu Haus auf seinem Sofa, 
hatte das Bild des Vaters zerrissen, verraucherte die Zimmerdecke mit dem 
Licht, klimperte auf dem Klavier. Da die Verwirrtheit zunahm und die Niichte 
unruhig waren, brachten ihn die Freunde am 12. Februar zur Klinik zuriick. 
Getrunken hat Patient in der Zwischenzeit garnichts. Bei dcr Aufnahme ist 
er motorisch sehr erregt, wirft das Bett durcheinander, springt herum, lacht 
und singt, Stimmung gehoben. Viel Gehorstauschungen, er antwortet auf die 
Stimmen. Auf Fragen antwortet er nur kurz und abgerisson, gibt sich iiber die 
Situation keine Rechenschaft, schreit einzelne Worte hinaus: Miihle, Schwimm- 
bad, Trauring, Massage, Schlittschuhe, Knochenmiihle, Pferde, Doktorexamen. 
Habe fixe Ideen, sehe huschende Schatten, atme Kohlendunst. Redet von Lau- 
terungsprozess, unschuldiger Verurteilung, elektrischen Stromen. Sieht kon- 
gestioniert aus, Puls 80, sonst korperlich nichts. 

Bis 19. Februar lebhal'te motorische Erregung mit Verwirrung, larmt, 
rennt herum, zerreisst, kommandirt, lacht, singt, Stimmung meist gehoben, 
zeitweise gereizt. Spricht mit sich selbst, absolut nicht zu fixieren. Nahrungs- 
aufnahme gut, reinlich. 

20. —26. Februar. Allmiihlich ruhiger, eine gewisse geistige Erschbpfung 
zeigt sich, er ist miirrisch, abweisend, einsichtslos, kindisch, treibt Allotria, 
klagt iiber n Pbantasien u und grosse Sinnesempfindlichkeit, lasst sich aber 
nicht naher aus. 

21. Februar bis 4. Marz ruhig. 4. Marz. Wiederausbruch der Erregung. 
Von jetzt ab noch mehrmals starke Remissionen und Exazerbationen. In der 
Erregung ist das Gesicht gerotet, der Kopf heiss, der Puls beschleunigt (90 
bis 100); die Gesichtsmuskulatur zittert. Patient ist wesentlich in gehoboner 
Stimmung, aber sehr reizbar, sieht in alien Anordnungen feindselige Besehriin- 
kungen, gerat in Kollision mit Pflegern und Mitkranken, wird aggressiv, zer¬ 
reisst, zerstdrt. Er lacht, pfeift, singt, spricht viel, halluziniert dabei lebhaft, 
spricht zum Fenster hinaus — „raus mit den alten Weibern, habe ganug von 
dem Ausschank der Psychiatrie — will Sekt — alte Herren bezahlen — Porte- 
monnaie vergessen — brauchen keine Schwiegermama, brauchen reiche Gross- 
mama — keine alten Weiber, brauchen Matrosen — Fraulein, ich raochte auf- 
stehen, habe genug Busse getan — was? ja, gleich! — nach Berlin? jawohl, 
gehe mit, habe meinen Verstand total verloren, werde aber deshalb doch nicht 
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erschossen. W'ie? nochmal! ja wohl, morgen kaufe ich mir ein Billet — ver- 
stehe garnichts mehr, bin wohl ganz stumpfsinnig! u 

Das Bett ist eine Elektrisiermaschine, die Gitter vor den Fenstern sind 
Apparate, um den Kranken zu beobachten, er kenne das, habe Physik studiert, 
schreibt eine Doktorarbeit, die nur abgerissene Worte und geheimnisvolle 
Zeichen darstellt, hat grosse Plane, will grosse Fahrradtouren machen, bestellt 
iibertrieben, verlangt Ausgang, Alkohol. Nachts sei hier ein vollstiindiges 
Theater, spiritistische Sitzung, werde hier verdreht gemacht, sei nie krank ge- 
wesen, Stimmen hore er nicht, das komme nur vom ltasseln des Aufzuges und 
vom Jammern der Kranken. Will aus Tubingen einen Kurort machen, habe 
Quellen entdeckt, die Erde sei rot, das sei in Karlsbad auch so, das sei Eisen, 
das komme von dem Blute begrabener Soldaten. Schmuckt sich mit Ordens- 
bandern, behalt den Hut auf, schwatzt fortwahrend, spricht und schreibt ideen- 
fiiiohtig, lasst sich leicht ablenken. Noch im Mai war der Erregungszustand 
so heftig. dass er isoliert werden musste: er schreit, ist gewalttatig, droht mit 
Erschlagen, zerstort, uriniert auf die Erde, schreit in die Luftheizung: „Sliil, 
Du Lump! a , meint, der Gartner poussiere da unten. Prahlt mit seinen Korper- 
kraften, Stimmung bald wieder gehoben. Spater trugen die Erregungszustande 
dann wieder mehr einen hypomaniscken Charakter mit wenig Halluzinationen. 

In den Remissionen, die sich meist einige Tage vorbereiten, wiihrend der 
Umschlag der Erregung sich meist in 24 Stunden vollzog, ist Patient anfangs 
nur ruhiger und gehaltener, die Verwirrung tritt zuriick, wiihrend die gehobene 
Stimmung und die veranderte AufTassung fortdauert, spater ist die Stimmung 
normal oder leicht gedriickt. Patient hat eine halbe Krankheitseinsicht, er- 
kennt den Wahn und die Sinnestauschungen als solclie. Sein ganzes Wesen 
ist gehalten, er ist nicht mehr burschikos und unordentlich, wie in der abklin- 
genden Erregung. Im ganzen wurden seit der Aufnahme 6 Erregungszustande 
beobachtet von 10—14 Tagen Dauer, von Anfang August an war dann das 
Befinden vollig normal, so dass Patient Mitte September entlasseu werden 
konnte. Ueber seine Krankheit gab er folgende Schilderung. Wegen der Kopf- 
verletzung, der er keine Bedeutung beimisst, vgl. vorher. In den Tagen darauf 
habe er an Schlaflosigkeit gelitten und innerer Unruhe. Von da ab hat er 
fur die nachste Zeit nur sehr unklare Erinnerungen, Stimmen in der Kinder- 
zeit habe er nie gehort, er habe damit nur sagen wollen, dass es einem ofters 
mal so sei, als werde man gerufen. Der Szenen im lvorpshause, des Ganges in 
den Keller entsinne er sich nicht, er erinnere sich nur, dass er sehr „verwirrt“ 
gewesen sei und keinen Gedanken habe festhalten konnen. Stimmen habe er 
viel gehort, viel phatansiert, sei sich vorgekommen, als sei er von feindseligen 
Beeinflussungen umgeben, das habe ihn sehr gereizt, aber des Inhaltos der 
Sinnestauschungen erinnert er sich kaum, er sei sich w T ie eingesperrt vor¬ 
gekommen und erinnere sich auch einzelner erregter Szenen dunkel. Ueber 
Ort und Zeit sei er stets orientiert gewesen, doch sei ihm alles anders vor¬ 
gekommen. Er habe grosse Ideen gehabt, habe iibcr die Faustinsche Stiftung 
eine grosse Doktorarbeit machen wollen, sei sich dabei als Faust vorgekommen, 
wohl wegen des Gleichklanges der Namen. Des Wechsels zwischen erregten 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die akute Paranoia. 


867 


und ruhigeren Perioden ist er sich nur sehr bedingungsweise bewusst, er weiss 
nur, dass die Erregung mit Hitze im Kopf und Schlaflosigkeit begann. Er 
erkennt seinen Zustand vollig als Krankheit an und will den Alkohol fortan 
vollig meiden. Er hat das auch getan, hat 1905 sein zweites Examen be- 
standen, ist in Amt und Wiirden und nach Angabe des Vaters (Arzt) seit 1898 
vollig gesund und normal. Speziell ist keine psychische Storung, die fiir das 
Bestehen manisch-depressiven Irreseins verwendet werden konnte, bei ihm 
beobachtet. 

Gewicht: Anfang der Krankheit etwa 73 kg, spater leichte Schwankun- 
gen, Ansteigen bis 77 kg. 

Katamnese: 15. Marz 1908 schreibt der Vater (Arzt!), dass Patient 
ganz gesund ist. Er ist Richter, vielbeschaftigt, hat eine angestrengte Tatig- 
keit, lebt massig, bis vor 3 Jahren vollig abstinent. In geistiger und gemiit- 
licher Beziehung ganz gesund, nicht nervos. Irgend welche periodische 
Schwankungen des psychischen Lebens werden bestimmt in Abrede gestellt. 

Gruppe E. Halluzinatorische Verwirrtheit, spater systematisierte 

Wahnbildung. 

No. 11. Dienstmagd, 19 Jahre. Nicht belastet. Schwerer 
Dienst, ungeniigende Ernahrung, keine Prodrome. Plotzlicher 
Ausbruch durch nachtliche Offenbarungen, rnystische Wahn* 
ideen. Lebhafte Erregung, Verbigeration, gehobene Stimmung, 
leicht verwirrt. Nach 14 Tagen Abklingen, fiir die Erregungs- 
periode Amnesie, sonst Besonnenheit, leugnet Sinnestauschun¬ 
gen, erklartVerhalten aus Gedanken. Unvollstandige Krankheits- 
einsicht. 

Gewichtsabnahme anfangs 16 Pfund, spater Zunahrae um 
26 Pfund. 

Entlassen, zuniichst noch reizbar, 4 Monate spater ganz 
gesund. 

Katamnese: Seit 13 Jahren gesund. 

Beobachtung No. 11 (20/1895, Tubingen). Dienstmagd, geb. 1876. Keino 
Hereditat. Selbst in der Hauptsache gesund, kriiftig, hat normal gelernt. Keine 
hysterischen Antezedentien, chronisches Augenleiden, bei der letzten Herr- 
schaft sehr schwerer Dienst, wenig warme Kost, aber gute Behandlung. Die 
Periode bis zur Krankheit nur einmal aufgetreten. 

Am 6. Januar 1895 kam sie nach Hause, tat geheimnisvoll, sprach viel 
von der Offenbarung Johannes, einer Hochzeit, von einem weissen Kleid mit 
roten Bandern, redete die gauze Nacht mit sich selbst von 7 Brautjungfern. 
Sprach konfus, wurde am 16. Januar in die Klinik gebracht. 

Sie ist ruhig, geordnet, orientiert, die korperliche Untersuchung ergibt 
normalen Befund. Sie gibt die Anamnese: Sie diene bei dem „Kronemvirt“, 
der am 10. Januar Hochzeit halten wolle. Am 1. Januar habe sie eine anonyme 
Gratulationskarte erhalten, dachte anfangs nicht dariiber nach. In der Nacht 
vom 5. zum 6. Januar hatte sie zwei OlTenbarungen. Sie hatte sich am Tage 
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vorher geiirgert und war ohne besondere Folgen ausgerutscht und auf das 
Steissbein gefallen. Es kam ihr in den Sinn, sie solle mit 7 Brautleuten gehen. 
3 in wcissen, 4 in schwarzen Kleidem. Die zweite Offenbarung lautete. sie 
solle in die Kirche gehen mit den 2 Brautfiihrern und den 3 Weisen aus dem 
Morgenlande. Sie musste die ganze Nacht daran denken, denn sie glaubte 
nicht recht daran und ging am anderen Tage nicht in die Kirche. Da bis 
Mittag des 6. Januar keine Brautfiihrer erschienen waren und sie in dem Ab- 
sender der Karte einen der Brautfiihrer, der gleichzeitig ihr Brautigam sein 
sollte, vermutete, so ging sie nach Hause, sich zu erkundigen, dieFreundinnen 
verstanden sie aber nicht. 

Die Hochzeit des Kronenwirtes fantl am 10. Januar statt. Aber die ,,Hoch- 
zeit des Lammes' 4 , die nach der Offenbarung nicht in der ,,Krone 44 , sondern 
im „Lamm u stattfinden sollte, wurde nicht gefeiert. Bei dieser Hochzeit sollte 
sie die Braut sein, besprengt mit dem Blute Christi, durch weisses lvleid mit 
rotem Bande symbolisch dargestellt, die Hochzeit sei ,.nach der Bibel ein 
Zauber, damit die Menschen wieder glauben lernen 44 . Die Ewigkeit sei schon 
voruber, jctzt kiimen die Leute in die llolle. 

In der nachsten Zeit wird sie besonders nachts unruhig, liiuft herum, 
singt Lieder, schreit, spricht viel, ist zerstorungssiichtig, verweigert die Nab- 
rung. Sie wird von Hexen heimgesucht, die Pflegerinnen und Patieniinnen 
seien Hexen, licssen ihr keine Rube, womit, das sagt sie nicht — „mit Zauber- 
spiegeln wird gehext“. Alles sei verzaubert, alien werde etwas zugeblasen. 
Teufel seien auch dabei. Ihr Reden wird in zunehmenderWeise konfus. „Drei- 
mal bin ich hcrgezogen, dreimal hin und dreimal her, dreimal bin ich weg- 
getlogen. — Dieser ist, dieser ist, dieser ist ein Jesusblitz. Hat sich schon 
zum Zorn entbrendet, drum er sich hierher gewendet, drei, drei, dreimal drei, 
heute so, morgen so, morgen gehts nach Stuttgart zu. Einmal denn in Gottes 
Namen, hellblau ist Bayrisch. Dann hierhergetlogen, dreimal nach Wiirttem- 
berg, dieser ist jetzt nachgezogen, dieser, dieser Jesusblitz. Vielleicht ist dies 
das Grab, weil sie sich gehenket hat. 44 

Muss stetsisoliertwerden, ist nackt, schreit, lacht, schimpft, weint, vertreibt 
Teufel, ist unreinlich. Den Morgen darauf ist sie heiser, grimassiert, macht 
Witze, ist heiter, diese Nacht sei sie ganz verdreht gewesen! Der Bruder sei 
dagewesen, habe ihren KofTer geoffnet, sie sei die Nacht iibrigens in Calw ge¬ 
wesen! Da seien Leute gewesen, immer drei, da sei viel passiert, eine rote 
Fahne sei da, die bedeute das Lamm in Tubingen. In den nachsten Tagen 
bleibt sie orregt und verwirrt, macht drohende und beschwdrende Bewegungen, 
nimmt sonderbare, stets weohselnde Stellungen ein. „Halt, du kommst gleich — 
naiiirlich dreimal sechs, gestern abgeschwungen. 44 llaare aufgeldst, nimmt gar 
keine Notiz von ihrer Umgebung, sucht zu zerstdren, was sie kann, lacht, reiht 
sinnlos Siitze aneinander. „Hoch in England her, dreimal hin und dreimal 
her — drei Teufel aus dem Galwer Oberamt — geht der Teufel von selber los, 

, ein paarmal knallt, ein paarmal knallt, die ganze Nacht Scheren schleift. 44 

Nach 14 Tagen (18. Februar 189. r >) klingt der Erregungszustand schon 
wieder ab, sie lacht zwar noch viel, sieht fragend, wie traumend in die Luft, 
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sagt, sie sei in den letzten Tagen in der ganzen Welt herumgekoramen, ob sie 
jetzt schweigen oder den Mund noch weiter aufreissen solle? 

Die Roinlichkeit und Ordnung kehrt allmahlich zuriick, das iiussere Ver- 
halten der Patientin wird im Laufe der nachsten Woche normal. 

Sie wird gesprachiger, erkennt die Erregungsperiode als eine Krankheit, 
sie sei froh, dass sie sich fast an nichts inehr erinnere; alles sei ihr dann 
durcheinander gegangen. An der Wirklichkeit der Offenbarung halt sie fest, 
sie habo nicht geschlafen, also auch nicht getraumt, das sei wirklich so ge- 
wesen, sie leugnet Stimmen oder Bilder, es sei ihr plotzlich so in den Sinn 
.gekommen. Es sei doch kein rechter Glaube in der Menschheit und sie sei 
mitberufen zu seiner Wiederherstellung, das Strafgericht komme wohl noch. 
Aus der Hochzeit des Latmnes sei nichts geworden, weil sie krank wurde. 
Uebrigens ist ihr die Sache jetzt schr gleichgiiltig, sie denke gar nicht 
mehr daran. 

Normales Verhalten in der Folgezeit. 

Patient wird am 18. April entlassen. 

Gewicht anfangs 58, in der Erregung 50, gegen Ende 63 kg. 

Katamnese: Februar 1896. Noch etwas wechselnd in Stimmung, reiz- 
bar, sonst geistig gesund (Vater). 

Periode ist ausgeblieben, viel Nasenbluten. Miirz 1898 ganz gesund, 
keine Spuren der Geisteskrankheit mehr (Vater). 

April 1899 durchaus gesund (Vater). 

„lch bin immer gesund und habo langst keine Verirrung und sonstige 
Verstortheit meiner Sinne oder Gedanken von der friiheren Krankheit mehr — 
danke vielmals“. (Patientin selbst.) 

November 1900 ganz gesund (Schultheissenamt). 

1. Marz 1908. Patientin schreibt selbst, dass sie seit ihrer Entlassung 
geistig ganz gesund geblieben sei, nur sei sie etwas schwach in den Nerven 
und habe ein schwaches Gedachtnis, habe immer sehr viel mit ihrem Nasen- 
und Augenleiden (Siebbeinvereiterung) zu tun. Hat sich verheiratet, hat ein 
Kind und hofTt, dass sie gesund bleiben werde, da Schwangerschaft und Ge- 
burt ihr gutes Befinden nicht beeintrachtigt hatten. 

No. 12. Ilaustochter, leichtbelastet, schwach begabt, bleich- 
suchtig, 5 Wochen vorher (Menses) nachtliche Verwirrtheits- 
zustiinde, starr, wunderlich, dann 4 Wochen normal. Dann pldtz- 
licher Ausbruch von Verwirrtheit mit Sinnestauschungen und 
Verfolgungsideen. Besonnenheit nicht stark gestort. Stimmung 
wechselnd. Zeitweise Verbigeration. Stupor. Angst. Remittie- 
render Verlauf, bei Periode starke Exazerbation. Nach 4 Wochen 
entlassen, noch zuruckhaltend, nach 9 Wochen Heilung, normales 
Wesen und Verhalten. Gewichtszunahme 14 Pfund. 

Katamnese: Soit 13 Jahren gesund. 

Beobachtung 12 (21/1895), Ilaustochter, geb. 1875. Mutters Vater ner- 
venleidend, zitterte sehr, sonst keine flereditiit. Patientin selbst gesund, lernte 
etwas schwer, sonst aber willig und brauchbar. Nie Krampfe oder dergleichen. 
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Periode war 2 Jahre unregelmassig und schwach, zuletzt Ende Miirz 1895. 
Schon langere Zeit bleichsiichtig, rniide, musste sich oft bei Tage ins Bett 
legen. 

Am 25. Marz morgens erregt (Periode), mittags redete sie verwirrt, fiihrte 
einen Auftrag nicht aus, der verstorbene Onkel habe es ihr verboten. Blieb 
konfus, sah den ganzen Tag die Eltern starr an. Abends sehr still. Forderte 
plotzlich ihren Bruder auf, mit ihr auf den Boden zu gehen. 

Niichsten Tag ruhig, abends angstlich, nachts unruhig. Nach 8 Tagen 
Besserung, sie arbeitete wieder, war anscheinend normal. 

Am 27. April Klagen iiber Miidigkeit, am andoren Tage aufgeregt, ver- 
stort, lief mit aufgelosten Haaren herum, machte alles verkehrt, warf alles 
durcheinander. Die niichsten Tage abwechselnd unruhig und starr. Nachts 
immor angstlich, unruhig, weinte und lachte, walzte sich herum, zappelte mit 
den Gliedern, briillte laut. Jetzt keine Menses. 

Patientin wird am 3. Marz 1895 zur Klinik gebracht. 

Sie ist ruhig, einigermassen orientiert, gibt die Anamnese. 

Die korpcrliche Untersuchung ergibt normalen Befund. 

Sie ist in wechselnder Stimmung, lacht und weint ohne Grund, ist 
schreckhaft, angstlich, bald gibt sie rasch, bald zdgernd oder gar keine Aus- 
kunft. Oft schaut sie starr in eine Ecke, horcht. Nach dem Grunde der Angst 
gefragt, antwortet sie zusammenhanglos: „ich bin nicht auf dem Schwarzwald, 
wo ich doch — ich habe mein Kleid mit einer Henenkravatte verziert — weil 
ich mit Buben und Tuben — weil Dr. Thudichum nicht da ist — ich hatte 
einen schwarzen und roten Unterrock und die sind jetzt —“ usw. Sie hore 
Stimmen, meist nachts, aber auch bei Tage, man rufe und schimpfe sich, 
mache ihr Vorwiirfe wegen ihres Lebeuswandels — ,,ich bin nicht mehr ein 
Vergissmeinnicht — warum ich hier bin? — weil ich nicht mehr Veitele und 
Miidele — von Ilerrn Wildenbruch haben wir stets Zigarren gehabt. u Man 
verfolge sie, seit dem Fastnachtsball seien ihr junge Leute nachgegangen, man 
habe sie beeintlussen und missbrauchen wollen, sie hbrte hinter sich ihren 
Namen und Schimpfworte, Vorwiirfe, sie sei eine schlechte Person. Sie geniere 
sich, das zu erziihlen. Das ginge alles von ihrem Hausarzte aus — Genaueres 
dariiber ist nicht zu erfahren. 

Bis zum 11. Mai ist Patientin abwechselnd angstlich, erregt oder stu- 
pords. Sie wirft die Betten durcheinander, spricht von Stimmen oder sie liegt 
mit gefalteten Iliinden, die Augen geschlossen, stumm und bewegungslos im 
Bett. Schlaf und Appetit schlecht. 

Vom 11. bis 25. Mai ist sie freier, hat aber gelegentlich Angstzustande, 
zeitweise ist sie heiter, hat voile Krankheitseinsicht, dann wieder gedriickt, 
scheu. 

Am 25. Mai mit den Menses starke Erregung abwechselnd mit Stupor, 
sehr angstlich, zuruckhaltend, sie ist oft unreinlich, lasst Urin unter sich, 
sogar im Sitzen. Schlaf und Nahrungsaufnahme dabei gut. 

Anfang Juni ist sie wieder ruhig, dem Arzt gegeniiber aber noch immer 
sehr scheu und misstrauisch, liisst noch immer zeitweise Urin unter sich. 
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Auch spater noch wechseln freie Tage, wo sie heiter und einsichtsvoll 
ist, mit Tagen iingtlicher, scheuer Zuriickhaltung. Bei intensiven Fragen 
bricht sie in Tranen aus, gibt aber lifters an, es sei ihr im Kopfe wieder viel 
klarer. 

Gewicht Mitte Mai 45 kg, langsam steigend bis Mitte Juni auf 52 kg. 

27. Juni 1895 entlassen. 

Katamnese: Ende Juli 1895 lebhafter, normale Interessen, ist noch 
matt und mtide (Vater). 

Januar 1896 sehr stark und kraftig geworden, arbeitet fleissig, geistig 
ganz gesund (Vater). 

Oktober 1896 ganz gesund (Vater). 

Miirz 1898 ganz gesund. 

April 1899 immer ganz gesund. 

27. Februar 1908 gesund geblieben, nur geistig etwas schwach, daher 
schonungsbediirftig (Verwandter). 

No. 13. Mechaniker,28Jahre, nichtbelastet. ImAnschluss an ge- 
ringe psychischeErregung(Begeisterung, vielleicht erst sekundar), 
akuter Ausbruch von halluzinatorischen (viel Traume) Wahnideen, 
gloichzeitig der Verfolgung und Grosse. Besonnenheit. Mit halber 
Krankheitseinsicht und 3 kg Gewichtszunahme nach 2 Monaten 
entlassen. Nach einem Jahre kurzdauernde iingstliche Erregung. 
Nach weiteren 3 / 4 Jahren plotzliche Gehobenheit mit Zornmfitig- 
keit, Verwirrtheit, Ideenflusht, phantastische Umdeutungen, 
Halluzinationen, Grossenideen, Verfolgungsideen. 

Nach 4 Woe hen Heilung. Geringe Gewichtszunahme. 

Katamnese: Seit 12 Jahren gesund. 

Beobachtung 13. (268/96, 285/97, Tubingen.) Mechaniker, geb. 1868. 
Patient stammt aus gesunder Familie, selbst gesund bis auf Herzleiden (1894), 
gut begabt, fleissig, solide, korrekt. Keinerlei epileptische Antezedentien. Weder 
Lues, noch Alkohol. Kein Trauma. 

Die Krankheit begann plotzlich Anfang Miirz 1896. Einer seiner Neben- 
arbeiter E. hatte eine vielversprechende Erfindung (Motor) gemacht. M. be- 
geisterte sich dafiir, lieh ihm 1000 M. Gleich darauf erziihlte er seinem Bruder, 
er werde verfolgt, die ganze Universitiit sei hinler ihm, man behaupte, er liabe 
die Erfindung gemacht, wolle ihn vergiften, einsperren, wolle ihn geisteskrank 
machen, das dann auf unsoliden Lebenswandel schieben. War zu Hause sehr 
aufgeregt und wurde am 20. Miirz 1896 zur Klinik gebracht. 

Er ist ruhig, geordnet, orientiert, erzahlt sofort sehr lebhaft von dem, 
was ihn beschaftigt. Er meint, er sei schon Anfang Marz innerlich etwas erregt 
gewesen, habe sich dann sofort fur die Erfindung begeistert, dem E. Geld ge- 
geben. Am 9. Marz erlebte er bei einer Eisenbahnfahrt Sonderbares. Ver- 
kleidete Studenten machten im Coupd Witze fiber ihn, in Horb behandelte man 
ihn auf der Strasse wie einen Verrfickten, gab ihm verkehrte Auskunft, er verlor 
ffir Augenblicke seinen Verstand. Horte hinter sich schimpfen, alle Leute 
sprachen fiber die Erfindung, die grossartig sei, und alles umwalzen werde, 
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man bezeichnete ihn als den Erfinder. Alles war arrangiert, man behandelte 
ihn als Verriickten oder als Helden. Man wollte ihn vergiften, alle waren hinter 
ihm her. Nachts wachte er plotzlich auf mit dem Gedanken, die Erfindung 
miisste Wiirttemberg zu Gute kommen. Er sail sich in geisterhaften Situationen, 
sah Bilder, horte Stimmen, glaubte sich vom Arzt vergiftet, in lebhaftem Kon- 
llikt mit der Universitiit wegen der Studenten, schrieb am 10. Marz einen Brief 
an die Universitiit, er wiinsche Friedensschluss, er habe keine Lust, ins dlTent- 
liche Leben zu treten, er sei ein treuer Untertan. 

Auch bei seinem Bruder kam ihm das Essen vergiftet vor, er hatte 
Schwindelgefiihle, konnte nicht sehen. Seine Ideen wechselten, er zog alle 
moglichen Personen hinein. Ueberall werde er verspottet, er sei kein Mann, 
das ganze Sonntagsblatt habe voll davon gestanden, er sei entmannt. Seit 
18. Marz hore er keine Stimme mehr, fiihle sich klarer. Die korperliche Unter- 
suchung ergibt nichts Abweichendes. Patient bleibt im Bett, ist aber etwas 
unruhig und iingstlich, Bemerkungen will, er nicht horen, doch halt er die 
Patienten fur verkleidete Studenten, seine Verfolger. Auch sagte er, seine Braut 
sei wohl dagewesen. Meint selbst, er sei abwechselnd klar und verwirrt im 
Kopfe. Am 25. Miirz bittet er um seine Entlassung, es werde hier zuvicl uber 
ihn und seine Angelegenheit geredet, er wolle seine Strafe antreten dafiir, dass 
er sich falschlich als Erfinder ausgegeben habe. Isst und schlaft gut. Im 
April gibt er an, dass er viele bedeutsame Traume habe, es sei wie Wirklich- 
keit, man habe gesagt, er habe zwei Frauen, das sei aber nicht wahr. Er miisse 
nach Amerika. Oder er traumt, er sei bei einem Kommerzienrat zu Gaste ge- 
wesen, habe grosse Hochzeit gefeiert, sei nachher in den Neckar geworfen. 
Am 9. April schreibt er dem Bruder: „Warum habt 1 hr micli so irregefiihrt — 
es ist die reine Falschmiinzerei — ich bin das Opfer einer Rache u — am 
30. April: yjes ist so komisch in mir, ich werde wohl noch geisteskrank — es 
ist seit einigen Wochen so der Drang in mir, ein Buch zu schreiben — werde 
ich es fertig bringen? Bei Euch konnte ich dem Drang meiner Gefiihle am 

besten den Lauf lassen, schreiben und arbeiten- u . Gleichzeitig schreibt 

er dem Arzt: „Von meiner Umgebung wird jedes Wort abgefasst, als ob es 
von politischer Tragweite sei und doch ist kein einziges vorbereitet. Ich weiss, 
dass ich gehetzt werde, jedenfalls von einer durch Patenthandler angetriebenen 
Horde — alios wird mir in Erinnerung gebracht, jede kleine Verfehlung — ich 
hollte, durch E. reich werden und alles wieder gut machen zu konnen u . 

Er klagt viel iiber Kopfschmerzen und Traume. Mitte Mai ist Patient 
dann viel ruhiger geworden, arbeitet im Garten, hat hier keine unangenehmen 
Traume oder Kopfschmerzen mehr, ist aber nur halb von dem Wahnhaften 
seiner friiheren Ideen iiberzeugt, es konne ja Krankheit gewesen sein, vielleicht 
aber doch auch Wirklichkeit. 

Gewicht Miirz 65—66, dann 68 kg. 

14. Mai 1896 gebessert entlassen. Oktober 1896 ganz gesund. 

Er war zu Hause ruhig, geordnet, arbeitete. 

Oktober 1897 wurde er sehr angstlich und aufgeregt, man wolle ihn 
holen, festnehmen. Er blieb zu Hause, in 8 Tagen war Alles voriiber. 
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Anfang Dezember 1897 viel Schweiss an Hiinden und Fiissen, aufgeregt, 
schlaflos. 

Am 26.Dezember 1897 auffallend heiter, er maclite Witze, ging ins Wirts- 
haus betrank sich. Zu Pause weinte er, riss ein Bild von der Wand, zerschlug 
Sachen. Ging viel ins Wirtshaus, trank und ruuchte viel (sonst nie), wurde 
gewalttjitig, reizbar, zornmiitig, drohte das Kind zu erschlagen, so dass am 
29. Dezember 1897 seine Ueberfiihrung in die Klinik erfolgte. 

Auf dem Transport sang und sprach er sehr laut und konfus. Er ist 
ausserlich zunachst ruhig und geordnet, orientiert, in gehobener Stimmung, 
macht viel Redensarten, spricht lebhaft, die Gedanken springen. Sei krank 
gewesen, weil er zum Rechtsanwalt gegangen sei, seinen Konig zu verklagen, 
daran seien die „lrriaten u des Mittelalters schuld — man habe ihm nach dem 
Leben getrachtet. Jetzt habe er das Kind nicht totschlagen wollen, aber seine 
Frau habe es gesagt. Anderswo habe das Kind immer gejammert: „es brennt“, 
da habe er gedacht, nun komme die Elektrizitat auch schon iiber die Kinder. 
Im Waisenhaus sei ein Ofen so altertiimlich, daran wolle man ihn anbinden. 
Vor Jahren habe ein Bekannter das Perpetuum mobile erfunden, das sei keine 
Unmoglichkeit, aus Unmoglichkeit werde Moglichkeit und daraus Wahrheit — 
^fiirchten Sie sich davor?“ 

Erfiihlesich ganz gesund und wohl, aberwenn er hier nochweiter so ange- 
grifTen werde, werde er sich an dieOefTentlichkeit wenden, seine Ueberzeugung 
aussprechen — was die sei, wisse er nicht. Irreniirzte konnen irren, jeder 
stellt sich vor den, vor den er sich stellen will etc. 

Korperlicher Befund normal. 

Schlief die erste Nacht wenig, sang und pliIT. Sagte Morgens: „nicht so 
viel waschen am Buffet — Entlastung und Belastung — fehlen, Freiheit in 
Gedanken— Lumpen in meiner Tasche — habe nichts. Boses gemacht — l'itel 
schon vorhanden — ich spreche jetzt die Stenographic, die Algebra habe ich 
schon gelernt u . Recht verwirrt. Auch in den niichsten Tagen verworren, redet 
vonTraumen, defazicrt bei bcsetztem Klosett direkt ins Zimmer, ist dabei erregt 
und schreit: „Das Beste gehort immer dem, der iiber Ardere verfiigt — auf 
mein Gewissen entnehme ich es, nach R. zu gehen — ich werde nicht verruckt, 
ich glaube, dass man erst in der Ruine den Geist sammeln kann, in den Triim- 
mern, wo der Geist aufhoren wird u . 

Anfangs Januar noch erregt, abwechselnd klar und leicht konfus, meint, 
er sei besser, er bliebe noch hier, dann wieder, er miisse fort, das Haus mache 
ihm schlechte Erinnerungen, man wolle ihn vergiften. Gewicht 67—68 kg. 

21. Januar gebessert entlassen. 

Katamnese: April 1899 nichts von Krankheit benierkt. 

Dezember 1908 nichts von Krankheit bemerkt. 

20. Februar 1906. Nach Angabe der Schwester ist Patient ganz gesund. 

No. 14. Stud, jur., 25 Jahre, belastet. Prodrome von 3 Jahren 
Dauer(See 1 cn kiimpfe rel igibsen 1 n hal ts, Wesensanderung. Arbeits- 
unfahigkeit). Plotzlicher Ausbruch von verzflckter Erregung, Ein- 
gebungen. Heftige Aufregungszustande mit Gewalttatigkeit, ab- 


Digitizea by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



874 


Prof. Dr. Thomsen, 


Digitized by 


wechselnd mit ecstatischem Stupor. Sonst besonnen. Keine 
Sinnestauschungen, nurmystische Gedankenbeeinflussung. Stim- 
mung gedriickt, reserviert. 

Nach 7 — 8 Wochen Heilung, Krankheitseinsicht. 

Gewichtszunahme 18 Pfund. 

Seit 11 Jahren gesund. 

Beobachtung 14 (18/1897, Tubingen). Stud, jur., geb. 1872. Patient 
ist belastet, eine Schwester des Vaters, der selbst nervos ist, geisteskrank, Ge- 
schwister der Mutter gehirnleidend, schwcrmiitig, krampfleidend. 

AIs kleines Kind Kriimpfe, spater nio mehr. 1890 gute Maturitatspriifung, 
war stets begabt und floissig, dann Rechtsstudium. Solide, kein Potus, kein 
Trauma. Sommer 1894 wurde er „nervos u und es tratcn religiose Ideen auf, 
er suchte den richtigen Glauben, konnte ihn nicht finden, sprach von h'ampfen 
mit dem Teufel, „Einfliisterungen“ desselben, war aufgeregt und litt an Schlaf- 
losigkeit. Auch sprach er immer davon, er habe Stimmen gehort. War still 
und in sich gekehrt, 1894 nahm er das juristische Studium wieder auf, musste 
aber bald verzichten, da jede Arbeit ihn zuschends ermiidete. Er las statt 
dessen viel in der Bibel. beschaftigte sich mit religiosen Dingen. 

1895/96 etwas reger, aber sonst derselbe. Sommer 1896 mit Landwirt- 
schaft beschaftigt. Winter 1896/97 geistig leistungsfahiger, besserer Schlaf. 
Im Jahre 1897 bei dem Bruder in Riedericb, kam von dort nach Tubingen, 
war ganz ecstatisch verziickt, fiihlte sich „wundcrbar wohl“. 

Nach Meinung des Vaters ist er willensschwach geworden, liess sich die 
letzte Zeit leicht lenken, war iingstlich, pedantisch, wahrscheinlich hatte er 
auch hin und wieder die „Eintliisterungen a , gab sie aber nur halb zu. 

Am ll.Juni 1897 wurde er dann plotzlich sehr erregt, nachdem er vorher 
noch wortkarger geworden war und sich nur mit religiosen Sachen befasst hatte; 
er betete und schrie so laut, dass die Leute zusammenliefen, stiess immer 
nur die Worte: „Vater, Jesus Christus u aus, bis er erschopft zusammenbrach, 
attakierte den Bruder. 

Am 15. Juni 1897 wurde er der Klinik zugefiihrt. 

Patient kommt freiwillig, legt- sich ruhig ins Bett, ist vollig orientiert und 
zunachst ganz besonnen. Die korperlichc Untersuchung ergibt nichts Beson- 
deres. Er erzahlt, dass er sich seit 1893 viel mit religiosen Fragen beschaf¬ 
tigte, habe viel Zweifel und Kampfe gehabt, jetzt habe er sich durchgerungen, 
sei Gottes rechter Sohn. Wie das zu verstehen sei, sei seine Sache, man ver- 
stehe ihn wohl doch nicht. Er sei jetzt selig von Gott geboren, habe dunkle 
Zeiten gehabt. Gott habe ihm wohl eine bcsondere Stellung zugewiesen, doch 
habe er bis jetzt noch keine Anweisung. Sinnestiiuschungen lehnt er iiberlegen 
lachelnd ab — „Sie halten mich fiir verriickt? Sie sind geisteskrank 11 . Er habe 
wohl einmal ein verschwommenes Gesicht gesehen. Er antwortet oft auswei- 
chend mit Bibelspriichen. Die Nacht schlaft er ruhig. 

16. Juni. Liegt morgens verziickt im Bett, die Augen geschlossen, die 
Hande betend erhoben, verweigert Antwort. Mittags wird er sehr erregt, betet 
laut: „Vater, verlass mich nicht u , spater wieder stumm und starr, schrickt 
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zusammen, blickt sich herum. Auf Befragen sagt er, er habe Angst, will sonst 
nicht sprechen. Stbhnt — ach Gott! Er diirfe aus inneren Griinden nicht 
antworten. Lasst sich schlecht untersuchen: „Sie wollen mich hypnotisieren 11 . 
Isst sehr mangclhaft. 

17. Juli. Nachts schlaflos, gespannt, verlangt die Bibel. Nachmittags 
sehr erregt, springt aus dem Bett, schlagt um sich, schreit: „dann sagt der 
Geist, du sollst selig werden — Jesus hat auch so viel gesagt — das weiss ich 
wohl — der Geist spricht, du sollst selig werden — Verllucht! Ich werde 
meinen Bruder erwurgen — der Geist spricht, ich werde das ganze Ilaus zer- 
storen — der Geist spricht, dass du Itecht hast, — hast du Zweifel? — nein, 
ich zweifle nicht, ich bin nicht der Heiland, nur Mensch. Fort Satan, Schwar- 
zer, ich habe keinen Bruder mehr, ich will siegen oder sterben u . Schreit, bis 
er heiser ist, hebt iminer abwechselnd die Arme hoch. 

Abends plotzlicb klar, ob er einen Anfall gehabt, Jemandem etwas getan 
habe? Schlaft Nachts gut. 

18. Juni. Zugiinglicher. Der heilige Geist regelte seine Gedanken, gegen 
ihn zu kampfen, ist Siinde, davor hat er grosse Angst, muss daher ringen. 

19. Juni. Stuporos, spricht und isst nichts. 

21. Juni. Springt plotzlich im Hechtsprung aus dem Bett, ist hell tob- 
siichtig, beisst, kratzt, schlagt um sich, versucht sich den Penis auszureissen, 
sich den Kopf zu zerschlagen, ist aber vollig stumm. Muss von 4 Pflegern ge- 
halten werden — einige Stunden nachher unterhalt er sich mit seinem Bruder 
sachgemliss, weiss von seiner Erregung, von Einzelheiten, es sei eine unwider- 
stehliche Gewalt gewesen. Medikamente verweigert er, sie seien nicht aus gott- 
licher Apotheke. Sonst freundlich, isst, schlaft. 

22. Juni. Ruhiger, entschuldigt sich, er habe das tun miissen, habe 
Alles totschlagen wollen, aus Furcht, sonst von Gott gerichtet zu werden, des- 
halb habe er die Kranken attackiert. Nachts wird er wieder hochgradig erregt, 
rennt mit dem Kopf gegen die Wiinde, kiimpfe gegen den Bruder und gegen die 
eigene Natur. Sehe hier und da Blitze, sonst keine Sinnestauschungen, aber 
seine Gedanken warden beeinflusst von guten und bosen Miichten, das sei der 
Kampf, weiter diirfe er nichts sagen. Nachmittags sagt er, der heilige Geist 
habe ihm befohlen, den Patienten die Geschlechtsteile auszureissen, gleich- 
zeitig, dass er verdammt sei — einen Patienten bezeichnet er wegen seiner 
Sprache als Teufel, attackiert ihn. 

23. Juni. Schlagt sich in der Zelle die Ziihne aus, ist ausserst aggressiv, 
beisst und greift jeden Eintretenden nach den Genitalien, knirscht, beisst sich 
auf die Zunge, hat einen wiitenden Gesichtsausdruck, schreit: „Jesus hilf mir! u 
Muss bestiindig bewacht und gefuttert werden. 

Nachmittags ruhiger, Gott habe ihm als Ziichtigung aufgetragen, sich den 
Schadel zu zerschlagen. 

Vom 24. Juni ab ist er ruhiger, bleibt aber noch sehr gespannt, spricht 
nicht, zuckt bei jeder Benihrung zusammen, macht einen sehr matten Eindruck, 
scheint dankbar fur die Pllege. Er spricht in den niichsten Tagen, wo er ruhig 
im Bette bleibt, von Eingebungen des heiligen Geistes, man konne sie auch als 
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Stimmcn bezeichnen. Sie seien jetzt nicht mehr so schwerwiegend, er solle 
sich Allem widersetzen und Nahrung verweigern. Gottes Hand laste auf ihm, 
es sei eine Siinde, dass er jetzt gleichgiiltig dagegen sei. Allmahlich wird er 
dann freier, kann Mitte Juli bereits sich etwas beschiiftigen, an Zerstreuungen 
teilnehmen, will sich aber nicht aussprechen, es sei besser, er habe seine lluhe 
jetzt durch die Ungnade verloren, verweigert gelegentlich Bad und Nahrung, 
ist innerlich sehr durch seine Zweifel und Anfechtungen beansprucht. Mitte 
August ist er sogar heiter und vergniigt, arbeitot im Freien, ist freundlich und 
zugiinglich, nur wird er abweisend und wortkarg, sowie die Rede auf seine 
religiosen Ideen kommt. Seine Stimme ist bei der Entlassung am 4. September 
ganz frei, sein Benehmen normal, er sagt dem Vater, er habe noch nicht den 
rechten Frieden, sei nicht frei von Zweifel. 

Gewicht: Juni 59, von da ab regelmiissig steigendes Gewicht bis 88 kg 
bei der Entlassung. 

Katamnese: April 1898 seit der Entlassung haben sich nie wiedcr die 
geringsten Spuren der damaligen Erkrankung gezeigt, er ist geistig vollstiindig 
gesund (Vater, gebildeter Mann). 

November 1900 vollig gesund, die Neurasthenic hat sich ebenfails ge- 
bessert, so dass Patient seit 1899 seine Studien wieder aufnehmen konnte und 
das Examen zu machen beabsiehtigt. 

Dezembcr 1900. Patient kommt zum Besuch eines Vetters in die Klinik 
und gibt seltst folgende Katamnese: 

Er kann sich noch an fast Alles erinnern. Wiihrend des Studiums sei er 
neurasthenisch geworden und sei gleichzeitig iiberzeugter Christ geworden. 
Wiihrend seiner Geisteskrankheit habe er nur einmal in seiner Zelle eineSinnes- 
tiiuschung gehabt, ein abgerissener Kopf sei als Insekt an den Beinen herauf- 
gekrabbelt. Vielleicht sei das sogar Duboisinwirkung. 

Man habe ihm immer suggerieren wollen, dass er Stimmcn hore, aber er 
habe das nie getan, das wisse er sicher. Ursachen der Krankheit seien Zweifel 
und Angst gewesen, nicht den rechten Glauben zu haben oder zu finden. Als 
ihm die Krankheitsgeschichte vorgelesen wird, erinnert er sich genau der 
Details. Alles sei von den religiosen Zweifeln gekommen, stets sei er vollig 
orientiert fiber seine gesamto Umgebung gewesen und habe stets mit vollem 
Bewusstsein gehandelt, allerdings ohne Ueberlegung. Ein innerer Drang habe 
ihn gezwungen. Er sei total verriickt“ gewesen. Um der innercn Stimme 
Gottes zu folgen, habe er sich schlafend gestellt, um die Warter zu tiiuschen 
und „seiner Mordmanie zu folgen“. In der Zelle rannte er mit dem Kopf gegen 
die Wand auf Grund des Bibelspruches: dem, der glaubt, ist nichts unmoglich. 
Um sich selbst zu richten, habe er versucht, sich die Genitalien und die Augen 
auszureissen resp. Anderen dasselbe zu tun. — „Ich war wohl der argste von 
alien damaligen Patienten 11 . Allmahlich sei dann der Zweifel abgeklungen, der 
AlTekt base nachgelassen, er habe sich nach und nach von Gott entfernt gefiihlt, 
selbst Gottfeindschaft empfunden und habe versucht, wieder den Anschluss zu 
gewinnen. Sein nervoser Zustand sei nach der Krankheit viel besser geworden, 
es sei, als habe ein Gewister die Tuft gereinigt. 
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Seit Friihjahr 1899 arbeite er wieder vorsichtig und langsam, aber mit 
Erfolg, sein Examen sei ganz befriedigend ausgefallen. 

Der Schlaf sei noch massig, viel Traume. Schwache Nerven babe er auch 
jetzt noch, aber die Reizbarkeit sei nicht starker wio friiher, im Gegenteil, und 
das Gedachtnis besser. Die Stimmung sei weit besser, er neige nocli zu Griibe- 
leien und Beobachtungen. 

Patient hat vollstandige Krankheitseinsicht, spricht ruhig iiber seine 
Krankheit, eine Erinnerung daran ist ihm durchaus nicht peinlich. Er erscheint 
rieurasthenisch, sonst normal. 

15. Dezember 1908. Vater schreibt, dass Patient seit der Entlassung vollig 
gesund geblieben ist. 

1901 Staatsexamen, 1904 Assessorexamen, seitdem uuunterbrochen im 
Gerichtsdienst tatig. 

No. 15. Bauer, 30 Jahre, unbelastet. Keine Prodrome. Plotz- 
licherAusbruch nachtlicherllalluzinationen, ruhig, besonnen, 
viel barocke NVahnideen aul' halluzinatorischer Basis. Rasche 
Remission. Halluzinationen geleugnet, Stimmung leichtgehoben, 
dann gleichmassig. 

Keine Krankheitseinsicht. Nach 5 Wochen Krankheitsdauer 
entlassen. Gewicht schwankcnd um 2 kg. 

Katamnese: Seit 11 Jahren vollig gesund. 

Beobachtung 15. (34/1897, Tubingen.) Bauer, geb. 1867. Keine Here- 
ditat. Selbsl gesund, lernte gut, diente ohne Storungen 1887—1890, verstandig 
und lleissig. Kein Potus, kein Trauma, me Krampfe. Am 3. Mai 1897 fiel der 
Familie sein verandertes Wesen auf, er war benommen, arbeitete unregelmassig, 
legte sich einen Tag ins Bett. Zeitweise war er unruhig, zu anderen Zeiten 
stand er stundenlang unbeweglich auf einem Platz. Er sprach dabei sehr 
wenig, er meinte, er konne nicht sprechen, schlief die Nacht nicht; einmal 
sagte er, Nachts im Traume seien im zwei Engel erschienen. 

Am 9. Mai horchte er am Fenster, er habe eine Stimmo gehbrt, der Geist 
sei zu ihm herausgekommen. Bei Tage war er iingstlich, suchte die Gesell- 
schaft Anderer, ass nicht allein. War iibrigens weder erregt, noch bosartig. 
Er machte einen zunehmend verstorten Eindruck und wurde am 10. Mai in die 
Klinik uberfiihrt. Er ist bei derAufnahine ganz ruhig und besonnen, gut orien- 
tiert iiber Zeit und Ort, aber langsam im Denken. Der Kopf sei ihm schwer. 
Erhohte Retlexe, sonst absolut normaler korperlicher Befund. 

Patient gibt in etwasunzusammenhangenderWeise an. er seiseitetwa drei 
Monaten krank, aufgeregt durch Geister, die ihm Nachts wieWurmer durch das 
Herz gezogen seien, einer habe ihn 2 Stunden geschiittelt. Die Geister hiitten 
siimtliche Glieder geschandet. Ein Geist setzte ihm Wiirmer an die Fusssohlen, 
ein anderer kam als Hauch aus seinem Munde. Ein kleines Auge fiel auf seine 
Geschlechtsteile, setzte sich im linken Hodensack fest, das Aeugelein lief dann 
10 Minuten um seinen Hodensack herum. Gesehen und gehort hat er die Geister 
nicht, es gab nur einen hellen Schein und er fiihlte sie. Er glaubt jetzt fest 
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an die Geister, sie haben ihn ganz libermannt, er hat auch mit ihnen ge- 
sprochen, was, sagte er nicht. 

Er schliift ruhig, ist in seinem Wesen dauernd geordnet, die Aengstlich- 
keit verschwindet schon nach drei Tagen. Patient will hier nichts mehr mit 
Geistern zu tun haben, merkt nichts Besonderes, halt aber daran fest, dass 
Alles, was er zu Hause erlebt habe, tatsiichlich sei. Er erinnert sich genau 
aller Details. Die Geister seien falsche Geister gewesen, die richtigen kenne 
er noch nicht. Sie seien durch die Wand zu ihm gekommen. Stimmen gehort 
zu haben, leugnet er bestimmt. 

Am 13. Mai schreibt er nach Hause: „lch hatte mich zu Hause gestossen 
an den Geistern und wusste nicht, ob sie gut oder bose seien, aber sie sind 
mir ein Greuel und ich wollte nichts mit ihnen zu tun haben. Gott mag mir 
helfen dabei ! u 

Die Stimmung wird in den niichsten Tagen auffallend heiter. Patient ist 
gespriichig, lacht viel. Pupillen sehr weit. R. > L. Sonst korperlich nichts. 

Anfangs Juni ist Patient in seinem ganzen Wesen unaufniilig, fiihlt sicli 
ganz wohl. An seinen Erlebnissen mit den Geistern zu Hause halt er fest, hier 
hat er nie etwas bemerkt. Die Stimmung ist wieder gleiohmassig. 

Gewicht schwankend von 58—60 kg. 

Am 8. Juni 1897 entlasseu. 

Katamnese: April 1898 vdllig gesund (Schultheissenamt). 

Mai 1899 vollig gesund (Sehutheissenamt). 

18. Februar 1908. Nie wieder Spuren der friiheren Krankheit, vollig 
geistig gesund (Schultheissenamt). 

No. 16. Schumacher, 30Jahre, belastet. Nach Prodromal- 
symptomen plotzlicher Ausbruch nachtlichcr Halluzinationen. 
Erregungszustiinde, systematisierte Verfolgungsideen, lebhafte 
Sinnestauschungen mit en tsprech e n d er Stimmung und Verhalten. 
Nach 14 Tagen Heilung. Vollige Krankheitseinsicht. Gewichts- 
zunahme 10 Pfund. 

Katamnese: Seit 11 Jahren gesund. 

Beobachtung 16. (188/1897, Tubingen.) Schumacher, geb. 1867. Patient 
ist belastet, die Mutter ist eine sonderbare, krankhaft geizige, hochgradig reiz- 
bare Person, der Bruder des Vaters ist Potator, ein eigener Bruder ist sonder- 
bar, menschenscheu. Sonst keine Ilereditat. 

Patient selbst gesund, lernte gut, normales Wesen, heiter, keine Kriimpfe, 
kein Potus, kein Trauma. 

Anfangs September 1897 kam er nach mehrjahrigem Wandern aus der 
Fremde zuriick, verandert. Er wav still, scheu, brauste bei jedem Widerspruch 
sofort auf, arbeitete aber noch gut. Am 26. September wurde er im Wirts- 
haus wegen eines Madchens gehanselt und war darauf sehr sonderbar, sprach 
lortwiihrend von dem Madclien, das er haben miisse, werde eine Erbschaft 
machen. Den Tag fiber ruhig, arbeitete, in der Nacht aber schrie er fiirchter- 
lich, er wisse nicht, was ihm sei, er habe in der Nacht einen Schein gesehen, 
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der Gluck bedeute, eine Stimme habe ihm gesagt, er werde ein Madchen hei- 
raten mit viel Geld. Gleichzeitig habe er grosse Angst, ohne den Grund an- 
geben zu konnen, hielt seinen Vater fur den Teufel, miisse mit einem Stern 
am Himmel 3 Stunden kiimpfen. Am nachsten Tage wieder ruhig, arbeitete, 
in der Nacht darauf aber wieder lautes Schreien, dabei grosse motorische Un- 
ruhe, fuhr sich in den Mund, in die Haare, rieb sich die Beine, wollte den 
Vater an der Gurgel packen. Der Arzt fand ihn am 29. Sept, geordnet, ruhig, 
er gab klare Antworten, war aber misstrauisch, horchte herum. Er wurde am 
29. September in die Klinik aufgenommen. Er war freiwillig mitgegangen, 
ausserte unterwegs, sein Vater habe etwas mit ihm vor, diirfe nicht mitgehen. 
Er ist ruhig, geordnet, zeitlich und ortlich orientiert. Sei vor 3 Wochen ver- 
gniigt aus der Fremde gekommen. Seit 14 Tagen sei er in den Hiinden eines 
Hexenmeisters, schon inKblnhabe er auf einerWahrsagerkarte gelesen, er werde 
ein reiches Madchen bekommen, eine grosse Erbschaft machen. Zu Hause habe 
er ein Madchen kennen gelernt, das 1000 Mark Vermogen besitze, und eine 
Tante beerben werde. Die sei fur ihn bestimmt. Er habe sie besucht, da sei 
ein rothaariger Mann hereingekommen, habe gesagt, er sei ein Hexenmeister, 
der habe ihn iiber seine Absichten befragt und nun sei er ganz unter dessen 
Banne, er beeinflusst ihn aus der Feme. Unterwegs sei er dem Madchen, der 
Erbtante und Freundinnen begegnet, die als Zeugen dienen sollten, man wolle 
ihm das Vermogen iiberschreiben, das wolle der Hexenmeister. Dann liel ihm 
ein heller Schein in die Augen, ein Madchen sagte im Vorbeigehen, sein Vater 
sei falsch gegen ihn, er miisse Krachdeshalb machen. Der Vater habe ihm darauf 
aus VVut A lies vermacht. Er habe bei Tage dann allerlei Kbrperschmerzen ge- 
habt, bei Nacht aber grosse unbestimmte Angst, auch die folgende Nacht, sein 
Vater sei mit dem Messer auf ihn losgegangen in Gestalt eines Teufels. Die 
kdrperliche Untersuchung ergibt abgesehen von lebhaften Reflexen keinen ab- 
normen Befund. 

In den nachsten 14 Tagen ist Patient bei Tage meist ruhig, still, ofters 
ganz stumm, gibt keine Antwort, misstrauisch, dann wieder zugiinglicher. 
Nachts ist er dagegen meist angstlich und auch in den Morgenstunden ist er 
oft angstlich erregt und berichtet von allerlei Ideen und Sinnestiiuschungen. 
Will fort nach Koln. Schreit plotzlich — „Vater, lass mich“, horcht auf jedes 
Geriiusch, vorlangt ein Glas Salzwasser, springt plotzlich ohne alien Grund 
auf einen Patienten los, klagt iiber Schmerzen im rechten Arm oder im Ohr, 
das habe mit dem Hexenmeister zu tun. Sail seine Mutter weinend am Fenster, 
sah auch das Madchen, aber undeutlich. 

Schon nach 14 Tagen aber wird er ruhig, die Angst verschwindet, er hat 
keine Wahnideen mehr, lacht iiber den Hexenmeister, an den er nicht mehr 
glaubt, er sei wohl krank gewesen. Erklaren kann er sich den Zustand nicht. 

Patient wird am 30. Oktober entlassen. 

Gewicht: Ende September 52 kg, Ende Oktober 57 kg. 

Katamnese: April 1899. Patient steht seit November 1897 in Koln in 
Arbeit, iiber seinen Gesundheitszustand ist dem Vater nichts bekannt. 

Vater schrcibt am 20. Februar 1908, dass Patient seit 1898 in Koln lebt, 
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sich verheiratet hat und vdllig gesurid ge bliebenist — seine Briefe seien ganz 
normal. 

No. 17. Student der Technik, 24.Jahre. Nicht belastet, als 
Kind Trauma. Leichte Prodrome (5 Monato vorher, dann akuier 
Ausbruch phantastisch-halluzinatorischer Grdsssenidecn. An- 
fangs leichte Verwirrtheit, dann Besonnenheit. Gehobe ne Sti m- 
mung, Ideenflucht. Verbigeration, keine uiotorische Unruhe. Nach 
vier Woe hen Abklingen der Erregung, dann Gereiztheit, Verfol- 
gungsideen, dann wechselnd Gehobenheit und Depression, g e - 
legentlich Erregung, liippisches, gesohraubtes Wesen. 

Nach 8 — 9 Monaten Heilung, vollige Kran kheitseinsicht, 
keine Gewichtszunahme. 

Katamnese: 9 Jahre gesund. Tod an Lungenleiden. 

Beobachtung 17. (62/1896, Tubingen.) Stud, techn., geb. 1872. Keine 
Hereditat. 13 Geschwister, viele gestorben, keine -Nervenkrankheiten. Selbst 
gesund, gut begabt. Keinerlei epileptischo Antezedentien. Mit 6 Jahren Sturz 
aus dem Fenster eines Hochparterrcs, 7 Stunden bewusstlos. Wachte dann auf, 
war ganz gesund. Kein Erbrechen, kein Blut aus den Ohren. In der Schule 
gut gelernt, lebhaft, sprach viel im Schlaf, auch jetzt noch, heiter, nicht phan- 
tastisch. Diente sein Jahr ohne Storung 1893/94. Danach Volontar in Fabrik, 
dann 1873 auf dem Polytechnikum. Dort schlief er im Winter 1895/96 schlecht, 
ging selten aus, wenn aber, dann trank er etwas viel, kam spat nach Haus. 
Mitte Mai 1896 war er zum Besuch in Reutlingen, gleich sehr erregt, schlaflos, 
sprach viel, wollte ncue musikalische Kliinge erfinden, meinte, er habe einen 
elektrischen Strom im Herzen, zitterte mit den Handen. Die Gedanken waren 
sehr fliichtig. 

Patient kommt am 5. .luni 1896 zur Klinik, ist vollig orientiert, geordnet, 
ruhig, gibt zusammenhiingende Auskunft, macht Bewegungen mit den Handen, 
habe einc elektrische Guitarre erfunden, das Patent sei noch nicht angemeldet. 
Damit habe er neue Strahlen erfunden, mit denen er den Leuten ins Gehirn 
sehen kdnne. Er konne damit alles horen, was neben gesprochen werde ,jetzt 
sprechen sie“. Er spiele die Weltratsel heraus. Singt und gestikuliert dabei, 
lacht viel, schleudere die Elektrizitat der Erde zur Sonne und kdnne dann mit 
dem rechten Auge in die Seele der Menschen sehen — ja, er kdnne noch viel 
mehr! Zieht vermeintliche Funken aus den Fingern, hort Tone im rechten Ohr, 
hat einen Phonographen darin, sein Ilerz sei starker als die Sonne, heize sein 
Herz durch den Magon mit Oel und Wasser, dann entstehe neue Elektrizitat 
und mit der bewege er die ganze Welt, schafTe Geister und Menschen. Christus 
habe ihm Grosses verkiindigt. Sei ihm crschienen, er rieche und schmeeke 
allerlei Oeliges. Die Darlegungen sind iiberstiirzt, dadurch verworren, die 
Stimmung ist gehoben. 

Die kdrperliche Untersuchung ergibt nichts Besonderes. Keine Narben 
am Kopf, normale Sensibilitat. 

Leichte, einseitige Otitis media mit Perforation. 

Puls 114, Temperatur 38,5. 
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Schlaft Nachts ruhig, ist fiberhaupt ruhig, abgesehen von den telegraphi- 
schen Ilandbewegungen und einem riesigen Wortsehwall, in dem er seine Er- 
lindungen darlegt, er bedient sich dazu einer ganz sonderbaren Sprache, mischt 
eine Masse von wissenschaftlichen Worten hinein, braucht gewohnliche Worte 
in selbstgemachter Bedeutung. Alles das ist von lebhaftem, der momcntanen 
Vorstellung entsprecbendem Mienenspiel begleitet. Mit seinerErfindung erweckt 
er Tote, erlbst die Welt, sieht in die Hollo, der Papst muss tanzen, der An¬ 
archist am Ambos stehen und haramern, bis er tot ist. dabei spricht er direkt 
mit dem Papst, lobt ihn, dass er schbn tanze. Das seien die „Mfillerstrahlen“ l ). 
Sclion vor 4 Wochen habe er ein frohes, ahnungsvolles Gefiihl gehabt, darauf 
sei ihm Adam erschienen. Dass er die Erfindung gemacht, weiss er seit dem 
1. Juni. Er sei ein Sohn des heiligen Geistes. 

In der Folge ist durchweg ruhig, spricht nur auf Befragen, dann viel, 
seine unaufhorlichen Bewegungen der Arme und Hande hangen lediglich mit 
seiner Idee zusammen, er muss fortwahrend elektrisieren und Alles im Gang 
halten. Christus, der heilige Geist spricht zu ihm, er soli die Welt verbessern. 
Sieht den Turm .Judas vor sich, das Gesicht Judas ist gelb und leurig. Die 
Fenstergitter sind ihm eineGuitarre, aus der erelektrischeFunken zieht. Erziihlt, 
Nachts sei Gott bei ihm, seinem Sohtie gewesen, bezeichnet die Bettpfosten der 
Reilie nach als die Dreinigkeit. Schreibt bogenlange Schriftstttcke, verziert sie 
mit den sinnlosesten Arabesken, mit einer selbsterfundenen Schrift, macht 
folgendes „Gedicht“: So viel la la la um eine Erbswurst nicht gefressen weder 
gesolTen noch gesehen liabend gehaltend die ewige Liebe Herzschecktrasser 
mithabend fiber stuperbolos Lyrabarbar pyramid doli borsyrter Lauseschwanz 
delirium habendes Lausaufenders usw. Die Briefe sind eine Mischung von zu- 
sammenhangenden Siitzen und einem iihnlichen Gallimathias, unterzeichnet 
H. Mfiller S. M. Sell. G. von Muller. 

Schon am 15. Juni wird er ruhiger, meint die Elektrizitat sei fort, wohl 
gestohlen, ein Schurkenstreich, er habe aber noch das Weltgesetz in den Fin- 
gern, habe noch den Phonographen im Ohr, auch konne er aus jedem Ton und 
und seiner Schwingungszahl die Bedeutung heraushoren. 175 sei gleich Her¬ 
mann der Befreier. Konne Gewitter machen, sei zu sehr mit Elektrizitat ge- 
laden, das sei seine ganze Krankheit, es gehe ihm vorzfiglich. 

Gegen Ende Juni wird er dann zunehmend gereizt und abweisend, sei 
nicht krank, zu Unrecht festgehalten, hore fortwahrend Zahlen rufen, Loga- 
rithmen, behauptet, der Pfieger habe ihn mit Strychnin vergiftet, wuide auch 
gewalttatig und sehr erregt. Zu anderen Zeiten ist er heiter, gemfitlich, die 
Stimmung wechselt stark. Meint, er mfisse alle Gifte der Welt schlucken, sei 
dadurch lungenleidend, will den Arzt ins Gesicht schlagen. Die Ideen mit den 
elektrischen Maschinen laufen in wechselnder Stiirke daneben her. er macht 
stets seine fingernden Bewegungen und ist gereizt, dass man sie ihm (vor 
geblich) nachmacht. Grimassiert andauernd geheimnisvolle Gesten. Leicht 
zornmfitig, schlagt die Mitpatienten. 


1) Er heisst Mfiller. 
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Im Juli ist das Verhalten das gleiche. Heiteres, zufriedenes, gehobenes 
Verhalten wechselt mit zornmiitigen Ausbriichen, bald liebenswiirdig, ruhig, 
bald heftig erregt, grob, aggressiv, sogar unreinlich in der Zelle. Noch immer 

37 

zieht er Elektrizitat aus der Luft, hat ein neues Weltgesetz erfunden = 1, 


spricht mit dem „Schiedsrichter“ in ihm selbst ein Zwiegesprach. Schimpft 
viel, habe die Kehlkopfschwindsucht, die Pocken, sei schlecht behandelt, man 
wollte ihn umbringen. 

Im August ist er meist iiusserlich ruhig, er gibt fiir seine Bewegungen 
verworrene physikalisch-halluzinatorische Erklarungen. Die Saiten der Guitarre 
seien aus Schafsdarmen gemacht. Aus der Nahrung der Schafe geht der elek- 
trische Funke in die Darme, von da in Finger und Blut der Spielenden, fluores- 
ziert alle Sinne, springt plotzlich iiber auf Caligula. Der Schuster Caligulas 
habe gestohlcn, sei aber Anarchist gewesen. 

Im September ist die Herztiitigkeit oft aussetzend, unregelmassig, im Urin 
nichts. Der Zustand wechselt noch immer. Mitte Oktober hochgradig gereizt, 
abweisend, aggressiv, habe eine Ringelnatter im Magen, wollte Gift dagegen. 
Ende 1896 wird er dann gleichmassiger und ruhiger in seinen Bewegungen, 
das Grimassieren hort auf, das Reden ist noch verwirrt, die Bricfe einsichtslos 
und geschraubt. Stimmen hort er noch, von Kaiser, Konig und Theater, siopft 
sich dagegen Watte in die Ohren. Die gehobene Stimmung liisst nach, er 
weint, fiihlt sich matt, miisse sehr krank oder verhext sein. Seine Gedanken 
schweifen noch sehr ab, seine Wahnideen sind verblasst, aber noch vorhanden, 
er datiert sie von Anfang Juni, wo er einen elektrischen Funken aus einer 
Telegraphenstange habe herausspringen sehen. Seine Erinnerung an die erste 
Zeit seines Aufenthaltes in der Klinik ist gut, fiir spater sehr liickenhaft, dass 
er gewalttatig und isoliert war, weiss er nicht. Die Stimmung wird dann rasch 
gleichmassig normal. Die Sinnestauschungen haben aufgehort, es besteht 
vollige Krankheitseinsicht und Patient kann am 18. Februar 1897 geheilt ent- 
lassen werden. 

Gewicht Anfangs 69, im Sommer-IIerbst 58—60, 1897 62—65 kg. 

Katamnese: Mai 1897 gesund, nur noch reizbar. 

April 1898 ganz gesund, Landwirt. 

November 1900 ganz gesund, studiert Landwirtschaft. 

16. Februar 1908. Die Mutter berichtet, dass Patient niemals wteder 
Spuren geistiger Krankheit gezeigt hat. Er ist 1905 an einem rasch verlaufen- 
den Lungenleiden gestorben. Das Journal (Klinik Tubingen) bestatigt die 
geistige Gesundheit; Patient starb an Lungentuberkulose, erziihlte vollig ein- 
sichtig von der friiheren Krankheit. Sei seitdem stets gesund geblieben. 

No. 18. Anwalt, 45 Jahre. Belastet. Mit 20 Jahren kurze psy- 
chische Storung. Jetzt nach psychischem Shock nervose Pro¬ 
drome von 2 Wochen Dauer, dann rascher Ausbruch halluzinato- 
rischer Verfolgungsideen. Besonnen, aber benommen, Kopf- 
schwiiche. Nach 3 Monaten vollige Heilung. Krankheitseinsicht. 
Wiederherstellung der Arbeitsfahigkeit. Keine Gewichtszunahme. 
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Katamnese: Seit 8 Jahren gesund. 

Beobachtung 18. (138/99, Tubingen.) Anwalt, geb. 1854. Ein Bruder 
nach Geisteskrankheit blodsinnig, eine Schwester geisteskrank, sonst keine 
Hereditat. Selbst gesund, gut begabt, ileissig, solide, kein Alkohol, keine Lues. 
Stiller empfindlicher Mensch. Nach Angabe der Familie ist Patient sehr still, 
fast schlafmiitzig, nur gelegentlich im Wirtshaus allzu gesprachig. 

Anfang der 70er Jahre scheint er gestort gewesen zu sein, er verschwand 
plotzlich auf Wochen, hielt sich bei seinem Vater verborgen. Weiteres unbe- 
kannt. 

War stets als Gemeindebeamter tatig. Nie furchtsam. Am 10. April 1899 
wurde er ohne alien Grund iiberfallen, erhielt eine klalTende Wunde am Sclieitel 
ohne Knockenbruch. Er stand alsbald auf, ging allein nach llause, konnte 
sofort ordentlich sprechen. Keine Lahmung, kein Erbrechen, klagte nie fiber 
Schwindel und Kopfschmerzen. In der nachsten Zeit war er dann zuerst etwas 
weinerlich und darauf wurde er vergesslich, er konnte nicht ordentlich rechnen. 
Fiihlte das selbst, klagte fiber den Kopf, sein Him sei zersprungen, legte nach 
einigen Tagen sein Amt nieder, weil er keine Gedanken mehr habe. Gleich- 
zeitig aber hatte er Angst und begann zu phantasieren. Er glaubte, man wollo 
ihn totschlagen, die Leute wollten ihn meineidig machen, er stand nachts auf, 
sah zum Fenster hinaus, zitterte vor Angst. Besonders nach der Verhandlung 
am 20. Mai (in der dieTater zu empfindlichen Freiheitsstrafen verurteilt wurden) 
steigerte sich die Angst — man habe ihn unschuldig geschlagen, jetzt wolle 
man ihn auch unschuldig meineidig machen. Er fiel von Tag zu Tag mehr 
ab, obwohl er ordentlich ass, sprach nur von seinen Befiirchtungen, auch von 
Stimmen sprach er zeitweise, einmal stand er nachts auf, glaubte, das Haus 
werde in die Luft lliegen. 

Am 30. Juni 1899 wird er in die Klinik aufgenommen. Er ist ruhig, be- 
kiimmert, vollig besonnen. Er gibt die Anamnese, erzahlt von dem Uebcrfall, 
habe vier Wochen im Bett liegen miissen, es war ihm pelzig im Kopf, er hatte 
periodenweise Kopfweh, war durch den Schreck ganz nervos geworden, fiirch- 
tete sich vor den Leuten. In jeder Ecke stehe einer, wolle ihn schlagen — so 
kam es ihm vor. Er fiihlte sich iiberall verfolgt, hatte den„Verfolgungswahn u . 
Er glaubte, er kame ins Zuchthaus, es werde ihm die Gurgel abgeschnitten, 
habe heute Morgen eine Art ,,Schlaganfall“ gehabt, das Gedachtnis habe ge- 
litten. Nachts horte er sprechen, man wolle ihn meineidig machen, bei ihm 
einbreehen. Allerlei Phantasien zogen durch seinen Kopf. Er konnte nicbt 
arbeiten, nicht rechnen, frtiher sei das seine Force gewesen, miisse imrner an 
die Verfolgung denken. Der korperliche Befund ist negativ, die Narbo am 
Schiidel empfindlich, aber gut verschieblich. Tremor der Zunge und llande, 
Puls normal. Er ist schwerfallig im Denken und Reden, dieAntworten erfolgen 
sehr langsam, zdgernd. Patient macht einen fast schwachsinnigen Eindruck, 
sieht schlafrig aus. Kann etwas schwere llechenaufgabe nicht losen. 

Er zeigt sich aber alsbald von angstlichen Vorstellungen befangen. Er 
sieht misstrauisch um sich und aus dem Fenster, fragt den Arzt, ob er hier 
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erschossen werden solle. Sein Haus verbrenne, seine Kinder wfirden umge- 
bracht, es seien Dynamitpatronen in seinem Hause gelegt, das habe er gehort, 
man spreche davon. Die Nacht schlief er gut, meinte aber am anderen Morgen, 
es habe in der Kichtung seines Wohnortes gebrannt, hier seien Leute von dort, 
die hatten etwas gegen ihn, man raoge ihn doch gegen Kaution in Freiheit 
setzen. Der Prozcss sei nicbt erledigt, er schwebe noch. Alle seien aufgeregt 
gegen ihn. 

In der nachsten Zeit bleibt Patient immer ausserlich ruhig, geordnet, ort- 
lich orientiert, fiber die Zeit im (Jnklaren, er habe sich um gar nichts sonst 
gekfimrnert. Er ist stets angstlich, mit seinen Ideen beschiiftigt, halluziniert, 
hat Wahnideen, aussert sich aber fiber beides nur in sparsamer Weise. 

Es sind nachts Leute aus seinem Ort am Fenster, es liegt eine Unter- 
suchung gegen ihn vor, sowohl wegen fahrlassigen Falscheides als wegen Be- 
truges, der Landjager solle ihn abholen, er komme viele Jahre ins Zuchthaus 
— er sei aber ganz unschuldig. Er here immer Stimmen, die kamen wohl vom 
Schloss oder von seinem Ort, es karne ja auch manches ohne bose Absicht von 
dort. Er ffihle sich ganz wie umgewandelt, wie ein kleines Kind, ganz kraftlos, 
habe immer Angst und Unruhe. Verspricht sich aber von Ruhe und guter Kost 
baldige Besserung, er werde allmahlich ruhiger. Rechnen kann er immer nur 
mit grosser Mfihe und langsam. 

Anfang Juli gibt er an, sich viel besser zu ffihlen, obwohl er sich immer 
noch angstlich umschaut. Gibt in weitschweifiger Weise gute Auskunft, die 
„Stimmen“ seien jetzt fort. Wie lange er hier sei, wisse er gar nicht so recht, 
er habe ffir nichts Interesse gehabt, er sei durch den Ueberfall ganz wie um¬ 
gewandelt, immer sei ihm so gewesen, als stehe hinter jeder Ecke Jemand, der 
ihn mit Steinen werfen oder totschlagen wollte. .Jetzt sei das besser, er bore 
und sahe jetzt nichts mchr derartiges und wisse auch, dass das wohl auch 
Krankheit gewesen sein mfisse. Rechnet jetzt ganz gut. 

Mitte Juli hat er vollstandige Krankheitseinsicht, klagt nur noch fiber 
Kopfschwache und gelegeutlichen Schwindel, er mfisse sich noch erholen, sich 
schonen, im Freien ffihle er sich ganz wohl. Das etwas schwerfallige Wesen 
besteht noch fort, Patient meint selbst, er sei immer sehr still gewesen. 

20. Juli 1899 entlassen. Gewicht dasselbe 70 kg. 

Patient hat sich dann crholt, er ist wieder vollig genesen, hat seine 
Aemter wieder aufgenommen, wie das aus dem Zeugnis des Schultheissen, in 
dessen Amt er arbeitet, von Ende 1900 hervorgeht. 

Katamnese: 1908. Patient ist vollstandig gesund (Schultheissenamti. 

No. 19. Hausknecht, 26 Jahre. Nicht belastet. Nach Krank- 
heitsgeffihlen leichte Verwirrthei tszustan de als Prodrome 8 Tage 
vor Ausbruch der Krankheit, w T elch e plotzlich mit Sinnestiiu- 
schungen und Wahnideen beginnt. 

Bald vollige Besonnenheit. Dann lappisches, gehobenes 
Wesen, zcrfahreneGrossenideen, dann apathisches Stadium. Nach 
2 l / 0 Monaten Heilung. Vollige Krankheitseinsicht. 

Katamnese: Seit 8 Jahren gesund. 
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Beobachtung 19. (33G/99, Tubingen.) Hausknecht, geb. 1883. Keine 
Hereditat, selbst gesund und kraftig, von mittlerer Begabung, fleissig, solide, 
kein Potus, kein Trauma, keine Epilepsie, war Hausknecht in einer Wirtschaft, 
dort war ein dem Tranke ergobener Nebenkneoht, vor dem Patient Angst hatte. 
Dieser gab ihm am 1. Dezember 1895 wegen eines Wortwechsels eine Ohrfeige 
und Patient kam schreiend nach Hause „der X. macht raich hin u , war von 
diesem Augenblicke an ganz konfus. (Tatsachlich bestanden aber die Krank- 
heitserscheinungen schon im November, da er schon 8—10 Tage vorher ge- 
driickt war, einen stieren Blick hatte, viel lachte und torichte Reden fiihrte, 
renommierte, sich mit Kleidern und Schuhon ins Bett legte und spat abends 
anfangen wollte zu arbeiten.) Er betete und lachte viel, war sehr unruhig, so 
dass man ihn fiir betrunken hielt. Dem Arzt erschien er am 4. Dezember wieder 
ganz verniinftig, am nachsten Tage aberVerschlimraerung, er war wie tobsiich- 
tig, schwatzte, lachte, zerriss, zog sich aus. Seine Stimmung war gehoben, er 
sagte, er sei Gottes Sohn, konne sofort zum Himmel fahren, wolle die Mensch- 
heit erlosen. Er leugnete Stimmen, sah aber den Turm zu Babel, Petrus, sein 
ganzer Gedankengang war ein exstatisch religioser. Er begann mit den Fingern 
zu elektrisieren, machte entsprechende Bewegungen. Sein Halstuch hielt er fur 
eine Schlange, den Zug wollte er selbst fiihren. Im Spital leidlioh ruhig, ass 
gut, crklarte, soeben sei seine Schwester gestorben. 

Am 9. Dezember 1895 in die Klinik aufgenommen. 

Er ist ausserlich ruhig, heiter, spricht aber ununterbrochen, weiss, dass 
er im Krankenhaus ist, aber in Strassburg, jetzt sei Februar, gibt sein Alter 
aber genau an, „nach der Zeitrechnung —jetzt ist es anders u . Er kniipft an 
Alles an, macht Witze, redet in Bibelspruchen, in sehr pathetischem Ton, der 
Gedankengang ist sehr lliichtig. Die korperliche Untersuchung ergibt normalen 
Befund. Er halt sich die nachsten Tage ruhig, versteokt sich unter der Decke, 
lacht und spricht viel, macht beschworende Bewegungen, ist ruhig, isst gut. 
Er ist meist orientiert, gibt aber lalsche Antworten, sei in Strassburg, im Fort, 
in der Augenklinik, rechnet bald richtig, bald falsch. Produziert eine Unmenge 
phantastischer Ideen, ist Geist, hat die Welt erlost, die Erde flach gemacht, 
der ganz Himmel ist voll Feuer, die Sonne fallt ins Meer, die Welt geht unter. 
Er ist Fiirst Hermann von Hohenzollern, hat den Teufel verjagt, sieht Gott, ist 
selbst der Teufel, Jesus, wenn er etwas sagt, so gesohieht es. Arme Seelen 
sprechen zu ihm, sie sehen gliihendrot aus, sein Taschentuch wurde zur 
Schlange, er war schon mal tot, im Paradies, er sah Hexen, Schlangen, Krieg, 
Feuer. Zeitweise ist er klarer, orientiert, beurteilt die Verhiiltnisse zu Hause 
richtig, gibt an, er hike seine Verwandten hier sprechen, alles sei elektrisch, 
die Lampe ein Telephon. 

Affekt ist nicht vorhanden, keine Angst, gehobene Stimmung, isst gut. 
Lasst es oft blitzen, legt dabei die Hand auf die Augen. 

Ende Dezember lebhafter, hort sehr viel, horcht, guckt unter die Bett- 
decke, lasst Urin unter sich. Die Erzahlung der Ereignisse vor und nach der 
Ohrfeige ist dabei auf Befragen meist richtig und zusammenhangend, erklart 
sein ganzes Verhalten und Reden aus dem was er an sich sieht, meint, er sei 

57 * 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



886 


Prof. Dr. Thomsen, 


schon Tage vor der Ohrfeige „krank“ gewesen, aufgeregt, verwirrt im Kopf, 
init allerlei Schmerzen im Korper. 

Berichtigt auch ofters seine Grbssenideen, sei ein Mensch, zeitweise ist 
er gcdriickt, still, stiert vor sich hin. Anfang Januar 1900 ist er ruhig, lacht 
lappisch vor sich hin, grimassiert viel, gibt Antworten ins Blaue hinein, ist 
aber defacto orientiert, erzahlt, er habejetzt seine elcktrischen Krafte verloren, 
sei nicht mehr Gottes Sohn — oder doch, lachelt dabei — das wird ein jeder 
wissen, dass der Mann vorausgeht, weil die Eva nur eine Rippe von Adam 
ist und was wirklich ist, weiss auch jeder — die Uneinigkeit zwischen Fran- 
zosen und Dentschen. Verbindet plotzliche Einfalle z. B. Ortsnamen durch 
nichtssagende Phrasen, tragt das in lebhaftem, altklugem Tone vor, lacht dabei 
unmotiviert. 

Meint, es sei Krieg, aber er hore nichts mehr, die Leute seien nicht mehr 
so. Ende Januar ist Patient ziemlich apathiscb, spricht wenig, beschaftigt sich 
mit Lesen, isst und schlaft gut. Von den Dingen am Anfang der Krankheit 
hat er ziemlich gute Erinnerung, er sah Schlangen, dick und schwarz, sah 
Gott, hortc viele Stimmen, gibt auf Befragen Details zu, ist aber kaum zu einer 
spontanen Schilderung zu veranlassen, auch sind seine Angaben, ob er jetzt 
noch Erscheinungen habe, sehr wechselnd. 

Mitte Februar lebhafter, gibt eine sehr vollstandigc Anamnese. Von dem 
sonderbaren Verhalten vor der Ohrfeige weiss er nichts, wohl aber, dass er 
sich sehr krank fiihlte, er weiss, dass es ihm zu Hause danach plotzlich so 
vorkani, als sei er tot, der Teufel klopfte an die Tur, er sah Petrus mit den 
Schliisseln und dem Hahn, sein Vater war auch tot, er erloste ihn. Im Spital 
wurde sein Halstuch zurSchlange, Tote standen auf, das Meer rauschte. Alles 
bewegte sich. Auch hier sah er Schlangen; Gott sprach zu ihm, sah aus wie 
die Sonne. Er selbst war gen Himmel gefahren, dort sah er lauter Geister und 
Hexen, schwarz und gross wie Katzen, er habe den Teufel besiegt, sei jetzt 
Christus 11. Es war auch Krieg — alles umeinander! 

Seit 3 Wochen hore er keine Geisterstimmen mehr, er sei nie krank ge¬ 
wesen, sondern es sei eine PriifungGottes, dessen Sohn er ist und bleibt. Auch 
Patienten und Plleger hielt Patient fur Teufel. Das sei alles Wahrheit, sicher 
keine Krankheit. 

Ende Februr ist er aber schon sehr im Zweifel, ob nicht doch alles 
Krankheit gewesen sei, er denke nicht mehr viel daran. Ist ruhig, geordnet, 
bescheiden, dankbar fur die Behandlung. 

Katamnese: Marz 1901 gesund. (Vater.) 

17. Februar 1908. Vater schreibt, dass Patient vollig gesund ist nie 
wieder Spuren der friiheren Krankheit gezeigt hat. 

No. 20. 1899. Metzger, 33Jahre. Nicht belastet. Vielleioht 
4 lahre vorher Trauma. Ohne Prodrome akuter Ausbruch hallu- 
zinatorischer Erregung mit Verwirrtheit, mehrfach remittierend, 
dann Aufregung, Verwirrtheit, lebhafte Sinnestauschungen, 
Stereotypien, Stupor. Nach 6 Wochen Abklingen, Fortdauer der 
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Wahnideen, nocli liingere Zeit Stuporzustiinde. Nach 6 Monaten 
vollige Krankheitseinsicht. Gewicbtszunahmo 6 kg. 

Katamnese: 5 Jahre vollig gesund. 

Mai 1904. Tod an Lungenentziin dung in Ivlinik Tubingen. 

Beobachtung 20. (372/1899, Tubingen.) Metzger, geb. 1866. Keine 
Ilereditiit. Gut gelernt, gesund, kein Potus. Iramer leicht erregt, vertrug 
wenig Alkohol, bekam dann Streit. Nie epileptische Symptome. 1895 Stich in 
die Backe und Hiebe auf den Kopf. 

Am 14. Januar 1899 Metzgerball. Zerriss dort anderen ohne alien Grund 
die Kleider, wurde hinausgeworfen, griibelte dariiber nach, arbeitete aber bis 
zum 21. Januar. An diesem Tage lief er aufgeregt von der Arbeit, er bekomme 
den Starrkrampf, bat die Leute um Verzeihung, war iingstlich, er sah den Tod, 
eine graue Katze fahre in ihn hinein, sah die Katze. Beruhigte sich noch 
wieder fiir 2 Tage ganz. In der Nacht vom 25.—26. Januar betete er laut, lag 
am nachsten Tage stundenlang ganz unbeweglich (willkiirlich), naohher wieder 
erregt. Im Spital, dort beim Messen ganz tobsiichtig, vom Thermometer gehe 
ein elektrischer Strom aus, er verbrenne, alles brenne, schrie Feuer, zerriss 
sein Hemd, man verfolge, vergifte ihn. 

Er wird am 26. Januar in der Zwangsjacke zur Klinik gebracht. Er ist 
zunachst ruhig, zeitlich und ortlich orientiert, gibt ziemlich gute Auskunft, 
beklagt sich, dass man ihn fiir geisteskrank halte, sei gesund. Spricht inan- 
cherlei ins Biaue hinein, sei schon zwei Jahre hier, auf dem Metzgerball habe 
man ihn als Lump, als besolTen bezeichnet, mit 33 Jahren bekomme man die 
voile Mannerkraft, er sei bald nahe daran, in Freiburg giibe es bessere Schleif- 
steine und scharfere Messer. Er here Stimmen, ohne Jemand zu sehen, die 
sagten, er sei verhext, er solle ins Wasser springen, erschossen werden, einen 
„Tollmantel u umbckommen. Brauche ein Miidchen, hat allerlei sexuelle Ideen. 
Von der grauen Katze will er nichts wissen, ebenso wenig von der Elektrizitiit. 
Er weiss, dass er mehrere Stunden starr lag, warum? Es habe ihm das wohl 
jemand angetan. Dabei ist er schwer zu fixiereri, fasst die Fragen schlecht 
auf, macht einen schwerfalligen, ratlosen Eindruck, fiihlt das selbst. 

Die korperliche Untersuchung ergiebt nichts Besonderes, Patient ist ein 
kraftiger Mann. 

In der nachsten Nacht wird er sehr unruhig, springt herum, man solle 
die Elektrizitiit abstellen, ist sehr heftig, lasst sich kaum bewiiltigen. Isoliert, 
legt er sich ruhig hin, sei Gottes Sohn. 

Morgens ein ahnlicher Erregungszustand. Danach ist er ruhig und gibt 
an, er habe von Gott einen magnetischen Brief erhalten, er sei Gottes Sohn. 
Er sei gezeichnet von Gott (Pigmenttleck am Penis). Kein Doktor konne ihm 
helfen, nur ein junges Miidchen. Alles sei hier magnetisch. Er sei verhext, 
deshalb habe er die Katze gesehen. Der Strom sei oft sehr stark, gehe durch 
den ganzen Leib, der Arzt mache das, blase ihn ganz auf, deshalb konne er 
nicht im Bette bleiben. Verlangt Zeugen, den Staatsanwalt, ganze Stiidte 
miissten verbrennen. Nachts aufgeregter, singt und schreit, isoliert, briillt, 
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trommelt, walzt sich herum, unterhalt sich mit Stimmen. Sieht Totenkopfe, 
alles verbrennt. 

29. Januar. Verbigeriert: „die Leute sagen, ich hatte schwarzen Kopf, 
das ist nicht wahr, habe nur einen Stempel —das ist ein schwarzer Tupfen — 
einer von euch drei. Jetzt stecken sie ihm den Stempel an — da ist ein Toten- 
kopf — ein schwarzer Punkt. 1st nicht wahr — ist beides wahr — und so 
war mir diese Nacht — gerade so — mit dem schwarzen August und mit denen 
zwei dort — ihr seid drei oder es sind zwei, gebt mir die Hand, sonst ver¬ 
brennt ihm Alles, griiss Gott, Herr Staatsanwalt! 11 

Ende Januar oft sehr unruhig, stiirzt sich aus dem Bett, singt, pfeift, 
redet vom jiingsten Gericht und Totenkopfen. Habe einen Mausekopf, hore 
Mause pfeifen, sei Gottes Sohn — es gibt Kopfe, Schafskopfe — „dann haben 
sie uns ein Messer gebracht — es gibt auch Uhrenverrichter und sonst und 
andere Richter. Die schwarze Katze ist darunter — der silberne Uhu kam aus 
der Luft geflogen, der Brief auch u . MachtSchwimmbewegungen, sei imHimmel 
ein Engel. Macht Reime und Gleichklange, macht lange Zeit stereotype Be- 
wegungen, stosst mit den Fiissen gegen das Bett. 

Im Februar anfangs oft sehr erregt und verwirrt, besonders Nachts und 
anfallsweise, sei hier in Stuttgart im Geckenhause, in London, habe einen Neger- 
kopf, klopft stundenlang mechanisch, wiederholt Anreden, ist unreinlich. Hort 
viel Stimmen, sieht Mause und Schlangen, Hexen, Totenkopfe, antwortet auf 
Fragen kaum. Isst gut, hat aber Geschmaekstauschungen. Verkennt seine 
Umgebung, pfeift vor sich hin, betet oft zusammenhangslose Reden — „ich 
will in Arrest, bin Metzgerssohn — sie sind Apothekerssohn — mein Yater ist 
Lampenputzer — ich bin kein Raubtier u . 

Gegen Ende Februar tritt rasch ein Abklingen der Erregung und Yerwirrt- 
heit ein: Patient erkennt Ort und Umgebung, glaubt sich 10 Tage hier, werde 
nicht mehr elektrisiert, ist etwas verstimmt und erschopft. Macht noch immer 
sonderbare Bewegungen und ist auch noch ofters unreinlich. 

Besuchende Bekannte erkennt er, plaudert mit ihnen, glaubt man lache 
und spotte iiber ihn, laufe ihm liberal 1 nach. Oft ist er ganz stuporos; langsam 
unter starken Schwankungen schreitet die Bosserung fort. Mitte April ist er 
vollig klar iiber Zeit und Umgebung, will keine Stimmen mehr horen, ist aber 
noch Gottes Sohn, man habe ihm Boses getan. Ist im ganzen sehr stumm, 
nimmt stundenlang sonderbare Haltungen ein, starrt vor sich hin, lasst den 
erhobenen Arm lange stehen, lasst Stuhl und Urin unter sich. 

Anfang Juni ist die Haltung normaler, Patient gibt ordentlich Auskunft, 
ist wieder reinlich, isst gut. Er erinnert sich genau der Anfange seiner Krank- 
heit, seiner Aufnahmo hier, seiner einzolnen Aeusserungen. Habe zu Hause 
einen Brief gefunden, darin stand wohl, dass er Gottes Sohn sei; die Unrein- 
lichkeit weiss er nicht zu erklaren. Stimmen bestreitet er, viele sonderbare Ge- 
danken habe er gehabt, er fuhr auf einem SchifT, die Patienten waren seine 
Verteidiger, er sagte dem Staatsanwalt, er solle einen Landjager schicken. 
Gottes Sohn sei er auch jetzt. 

Ende Juni bezeichnet er auch diese Idee als krankhaft, das sei wohl von 
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deni Fleck am Penis gekommen. Wie er zu der Idee des Magnetisierens ge- 
kommen, weiss er nicht, die Schwimmbewegungen etc. kann er nicht erklaren. 
Er fiihle sich jetzt ganz gesund. 

Gewicht Januar G7, Mai 59, .Juni 71—72, .Juli 73 kg. 

Juli 1899 entlassen. 

Katamnese: November 1900. Ganz gesund (Mutter). 

Marz 1902. Ganz gesund (schreibt selbst). 

Februar 1903. Ganz gesund (Schultheissenamt). 

Mai 1904. Gestorben an Lungenentziindung (Tubingen). 

No. 21. Dienstmagd, 23 .Jahre. Nicht belastet. Ohne Ursache 
(Anstrengung) und ProdromeAusbruchvonWahnideenmitSinnes- 
tiiuschungen, zunehmende Verwirrtheit und Erregung. Nach Re¬ 
mission Wiederausbruch von Verfolgungsideen mit Grossenideen 
und Erregung. Liippisches Wesen. Nach Beruhigung systemati- 
sche Verfolgungs- und Grossenideen. Nach 5 Monaten Heilung, 
vollige Krankhei tseinsicht. Gewichtsz unahme 18 Pfund. 

Katamnese: Seit 3 Jahren gesund. 

Beobachtung 21. (No. 146/1905, Kiel.) Dienstmadcben, geboren 18S2. 
Keine Hereditiit, selbst gesund, gut gelerut, in dienender Stellung in Hamburg, 
gute Zeugnisse, keine epileptischen oder hysterischen Antezedentien, Menses 
normal. 

Anfang Februar 1905 fiel sie der Dienstherrschaft durch etwas zerfahrenes 
Wesen auf, doch arbeitete sie noch gut. In der Nacht vom 11.—12. Februar 
stand sie Nachts pldtzlich auf, ziindete Feuer an und verbrannte Briefe und 
ihre Schuhe. Befragt, sagte sie, die Briefe solle Niemand lesen, die Schuhe 
seien alt, ein anderer nahme die ihr doch nicht ab. Man brachte sie sofort ins 
Krankenhaus (Eppcndorf). Sie war dort bei der Aufnahme sehr erregt, schlug 
urn sich, warf mit Weinglasern, war nicht im Bott zu halten, die Stimmung 
war sehr wechselnd, abwechselnd lachte, weinte, betete sie. Tat stets das 
Gegenteil von dem, was man von ihr forderte. 1st zcitlich und ortlich orien- 
tiert, halluziniert anscheinend nicht, gibt aber keine ordentliche Antwort. 

Ausser etwas lebhaften Sehnenreflexen und Unemptindlichkeit gegen 
Nadelstiche korperlich nichts. 

Sie ist die nachsten Tage bald gehemmt, bald motorisch erregt, priigelt 
die Pflegerinnen, ist stets gut orientiert, aber untraibabel. 

Am 17. Februar in die Irrenanstalt Friedrichsberg. Bei der Aufnahme 
unruhig, albern, packt mit den Betten, redet zusammenhanglos, geht stets aus 
dem Bett, zerreist die Wascbe. Der Gesichtsausdruck ist weinerlich, verstort. 
Sie gibt nur einsilbige Antworten. Sie ist zeitlich orientiert, meint, sie sei 
wahrscheinlich in einem Gerichtssaal — „soll wohl Antwort geben — oder 
zeugen fiir etwas, ich mochte Niemanden anklagen — was ich gesagt habe, 
dabei bleibt es — ich denke, es handelt sich urn meine friihere Herrschaft und 
die Kinder — aber jetzt lassen sie mich nach Hausc u . Bald erfolgen die Ant¬ 
worten sehr zogernd, in abgebrochenen Satzen, dann wieder rasch in bestimm- 
tem Tonfall. Zuweilen seufzt sie; Sinnestiiuschungen leugnet sie, isst wenig, 
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istnachts unruhig, reinlich. In dennachstenTagen(17.Februarbis4. Marz) ist sie 
dann sehr unruhig, lacht, singt, schwatzt, betet, grimassiert, redet zusanimen- 
hanglos, ist unsauber. Die Eltern holten sie ab, sie blieb zu Hause vom 4. bis 
25. Marz. Schon auf der Reise war sie sehr auffallend, lachte viol ohne Grund, 
sprach den Mitreisendon ihre Worte nach, mischte sich in das Gesprach der- 
selben. Zu Hause war sie einige Tage ruhig, dann aber brach die Erregung 
wieder aus, sie wurde aggressiv gegen die Mutter, warf sie zur Stube hinaus, 
sie sei nicht ihre richtige Mutter, sie habe in Hamburg ihre Mutter in Ketten 
gesehen, die Mutter solle nicht lange mehr leben, der Vater habe es schlecht. 
(Wahnidecn.) Die Unruhe steigerte sich, sie lachte, schimpfte, sang viel, 
schloss sich ein. 

Am 25. Marz Aufnahme in die Nervenklinik Kiel. 

Sie ist ausserlich geordnet, zeitlich und ortlich gut orientiert, die Stirn- 
mung ist gehoben, sie lachelt, resp. lacht affektiert, sie antwortet in heiterem 
Ton. Sio gibt die Anamnese wie vorstehend. Habe ihrcm Dienst gut vorstehen 
konnen, ihre Herrschaft habe ihr aber ins Dienstbuch schreiben wollen, sie sei 
frech und pflichtvergessen. Habe sie auch fur veriickt erklart. Sie sei aber 
nur abgespannt gewesen und iiberanstrengt, habe keinen ordentlichen Schlaf 
bekommen. Weiss, dass sie Briefe und Schuhe verbrannte — habe dazu Tags 
iiber keineZeit gchabt. Sie habe gesagt, sie miisse sich selberschiitzen. Die Frau 
sei ihr feindlich gesinnt, das habe sie an ihrem Blick gesehen, habe sie wegen 
einer Liebschaft mit eincm Metzger cine Sirene genannt, woriiber sie sich ge- 
argert habe(?), die Frau sei immer unruhig gewesen, habe kein gutes Gewissen 
gehabt, habe die Kinder angestiftet, sie auszufragen, ob es einen Teufel gabe 
und solche Sachen. Auf dem Tische lag ein Kalenderblock, darauf stand: 
„Steter Tropfen holt den Stein“. Aut dem Herd lag ein Zettel, auf dem drei- 
mal geschrieben, dass ein Madchen zum 1. April gesucht werde. Die Frau 
wollte sie also aus dem Hause haben. Man suchte sie dutch solche Dinge auf 
allerlei hinzuweisen, sie habe die „Ahnung“ gehabt, ihre Mutter sei nicht die 
richtige, sie fiihle sich nicht zu ihr hingezogen, die Schwester habe auch in 
der Nacht einrnal gesagt: „falsch a . Das ware das Urteil iiber die Mutter. 
Ihr Gewissen sage ihr— „Tue Recht, scheue Niemand! tt Stimmen gehort 
zu haben, bestreitet sie. 

Die korperliche Untersuchung ergibt normale Verhaltnisse in jeder Bc- 
ziehung. 

In der ersten Nacht singt und lacht Patientin, ist aber die niichsten Tage 
ziemlich ruhig, dann bricht, nachdem vorher eine motorische Erregung der 
Korpermuskulatur aufgefallen ist, die Erregung wieder aus, die Patientin lacht 
und singt fortwiihrend, macht Streit mit den Pflegerinnen und Mitpatienten, 
kramt umher, „widersetzt sich heftig, zerreist dasBettzeug, belastigt die Patien- 
ten, gibt kurze schnippische Antworten, das Zeug passe ihr nicht, deshalb 
zerreisse sie es. 

Der erregt gereizte Zustand dauert zunachst fort, sie ist meist unruhig, 
schnippisch, abweisend, uherfallt plotzlich ohne Grund die anderen Kranken, 
sagt, sio sei in einer Riiuberhobie, der Arzt sei ein Rauberhauptmann. Fragen 
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beantwortet sie absichtlich nicht, spuckt gerne die Umgebung an, nimmt frem- 
des Zeug weg, zerreisst. Das Wesen ist lappisch, albern, zusammenhanglos, 
meist besteht gehobene, aber reizbare Stinimung, sie schlagt gerne andere. 
Singt viel und lauft viel im Saale herum. 

30. April Menses. Am 3. Mai zeigt sie sich vollig orientiert, sei hier im 
Rathaus, absichtlich sei sie hier, um sich untersucben zu lassen. Wolle hier 
bleiben, bis der Friede geschlossen sei mit Gott und den Menschen. Zerreisse 
die Kleider, weil ihr die dummen Sachen nicht passten und gefielen. Fragen 
beantwortet sie entweder rich tig oder verhalt sich ablehnend — die Fragen 
seien ihr zu dumm. — 

Zuweilen kehrt sie ihre Kleider um, zieht sie verkehrt an, tanzt und lacht, 
singt, springt herum, macht alberne Bemerkungen. Den Arzt nennt sie stets 
„Rauberhauptmann“. Ende Mai wird sie ruhiger, zeigt aber noch immer ein 
kindisches Wesen, macht Hausarbeit, riihnu sich, wie tiichtig sie sei, putzt 
sich in kindischer Weise heraus, legt sich plotzlich lang auf den Tisc.h „zum 
Ausruhen“. 

Anfang Juni zeigt sie normales ausseres Verhalten, bittet um ihre Ent- 
lassung. Bei dem beabsichtigten Besuch des Ortspastors (11. Juni) wird sie 
sehr erregt, sie wolle ihn nicht sehen, er kfimmere sich viel zu sehr um sie, 
sei auch zu intim mit ihr. Alles sei iiberhaupt so sonderbar, hier und auch 
friiher. Im Garten habe sie ein graues Kreuz am Himmel gesehen, wohl eine 
Wolkenbildung, aber natiirlich sei das nicht. Zu Hause hatten sich die Vogel 
nach ihr gerichtet, sie flogen immer dahin, wo sie war. Die Mutter kam an 
ihr Bett und sagte — „Gegriisst seiest du, holde Maid“. Das sei doch unnatfir- 
lich und die Mutter sei falsch, denn sie habe es bestritten. Bei ihren Sachen 
seien jetzt Dinge, die ihr nicht gehorten, die habe man hineingesteckt, wozu, 
wisse sie nicht. Es sei wohl keine bose Absicht dabei, es interessiere sich 
wohl vielmehr jemand fiir sie, vielleicht die Obrigkeit. Sie habe dfters mal 
gedacht, es sei etwas Besonderes mit ihr. Sie habe gefiirchtet, sie solle eine 
Prinzessin werden—so sei man doch viel freier. Jetzt denke sie das nicht, sie 
fiihle sich vielmehr als Sklavin, als verkauft. Als Dienstmagd habe sie sich un- 
gliicklich gefiihlt, tanzen liebto sie nicht, trotzdemhabe man sie immer zumTanz 
geschickt, das habe sie geiirgert. Sie sei nicht stolz geweseu. Zu Hause wiirde 
sie mit der Mutter ohne Verstellung nicht auskommcn konnen, sie sei nicht 
wie eine Mutter, Sei wohl auch nicht ihre Mutter, es seien mal Zigeuner bei 
ihrem Hause gewesen, dor eine habe der Mutter die Hand gedriickt. Fast 
komme sie sich wie ein untergeschobenes Kind vor. Die Mutter habe sie auch 
Hexe genannt. Auch beim Besuch des Vaters aussert sie noch iihnliche Ideen, 
besonders gcgen die Mutter gerichtet, ist aber bald darauf wieder vollig be- 
ruhigt, lacht selbst fiber ihre Erregung. 

23. Juni Menses. — Normal. 

Die Storung klingt dann rasch vollig ab, das Wesen der Patientin wird 
zusehends freier und natiirlicher, die Haltung und Stimmung ist eine gleich- 
massig normale. 

Am 15. Juli meint sie, sie konne jetzt wohl gehen, sie sei geheilt und 
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werde mit der Mutter gut auskommen. Die Mutter sei wohl etwas eigenartig, 
wie sie selbst auch, das sei aber auch Alles. Dass sie ihr Schlechtes zugetraut 
habe, miisse wohl eine Krankheit gewesen sein, es sei ihr jetzt auch zum Be- 
wusstsein gekommen, wie grundlos ihr feindseliges Verhalten gegen die Plle- 
gerinnen gewesen sei. Das sei wohl so eine Art Verfolgungswahn wie bei 
Frau N. (Mitpatientin) auch. Die Geschichte mit dem untergeschobenen Kind, 
den Zigeunern, der Prinzessin, sei alles Unsinn, sie sei ihrer Mutter Kind, das 
habe sie sich nur in der Krankheit eingebildet. 

18. Juli 1905. Geheilt entlassen. Gewicht Marz 87, Juli 98 Pfund. 

Katamnese: Der Vater berichtet am 30. Januar 1908, dass seine Toch- 
ter vollstadig gesund sei und vom 1. August 1905 bis jetzt im Dienst ge- 
standen habe. 


Gruppe F. Un sich ere Fa He. 

No. 22. Lehrer, 24 .Jahre. Nicht belastet. Geistige Ueber- 
anstrengung, keine Prodrome. Akuter Ausbruch von mystisch- 
phantastischen Grossenideen. Nach Ueberh itzung akute hallu- 
zinatorische Verwirrtheit mit Aufregung. Verfolgungsideen. 
Grossenideen. Nach Romissionen und Exazerbationen unter Ge- 
wichtszunahme um 6 kg vollige Heilung in 3 Wochen. 

Katamnese: Nach einem Jahre gesund. 1904 Pfarrer, 1905 
Heirat. Befinden stets gut, nur mangelhafter Schlaf. 

3. Juli 1907: Plotzliche Wiedererkrankung ohne Ursache, 
ganz kurze heftige Aufregung. Winnenthal. Schwanken der Ver- 
lauf. Dezember Entlassung. 

Beobachtung 22. (183/1898 Tubingen, 4088/1907 Winnenthal.) Lehrer, 
geb. 1874. Keine Hereditat, selbst gesund, kein Potus, kein Trauma, keine 
hysterischen oder epileptischen Antezedentien. 1897 Exaroen. Von September 

1897 bisSoramerl898sehr vielStunden, viel anstrengendeArbeit. Mitte August 

1898 wohl etwas erregt, iiberschatzte seine Kraft. Anstrengender Austlug am 
18. August, bei dem er unauffrillig war, am 19. August erregt, machte in der 
grossten Mittagshitze einen starken Marsch, hatte zwei Ohnmachtsanfalle, von 
denen der zweite von zuckenden Bewegungen begleitet war. Erholte sich rasch, 
reiste nach Hause, wurde aber unterwegs so verwirrt, dass er zur Klinik ge- 
bracht werden musste. Er ist bei der Aufnahme hochgradig erregt und ver¬ 
wirrt, widerstrebend, schreit, wild mit Miihe entkleidet, lasst Urin unter sich. 
Sehr blass, Gesicht mit Schweiss bedeckt, verkennt Personen, redet fortwah- 
rend, zitiert Bibelstellen, verlasst das Bett, wird gewalttatig. 

Die Nacht schlaft er bis gegen Morgen und ist am nachsten Morgen relativ 
klar. Er ist orientiert iiber Ort und Zeit, gibt folgende zusammenhiingende 
Darstellungen. Bisher sei er ganz gesund gewesen. Am 17. August nach 
schlechter Nacht erregt und erschopft, hatte undeutlich eine Erscheinung. Er 
kam sich wie eingemauert vor, sein Leben erschien ihm imSpiegel. ZweiMachte 
kiimpften um ihn. Beim Spaziergang sah er sich als Direktor einer grossen 
Erziehungsanstalt, dann als Pfarrer. Es blitzte, man schoss auf ihn, aber Gott 
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schiitze ihn. Er kam sich gottbegnadet vor, sah in der Luft ein neues Jeru¬ 
salem — „dass waren Ahnungen vom kunftigen Reichc Gottes! u Am Nach- 
mittage des 18. August war er ganz wohl. In der Nacht wieder Erscbeinungen, 
gottliche Hinweise, Visionen. Morgens (19. August) normal, nachinittags ging 
er absichtlich in die Hitze, die ihm nichts anhaben konne. Es sassen Geliihmte 
am Wegc, die bei seinem Anblick aufstanden, seine eigenen Sinne waren 
scharfer, er fiihlte sich sehr kraftig; als er zwei Kinder sah, fiihlte er sich als 
,,Leiter der Kinder 11 . Der Ohnmachts- oder Schwindelanfalle erinnert er sich, 
es kam ihm vor, als sei er scheintot. Weiss, dass er dann weiter ging. Unter- 
wegs standen die Toten auf, Christus sagte ihm, er sei au-f dem Wege zum 
Himmel, Von da ab wird seine Erinnerung sehr verschwommen; von seiner 
Aufnahme in die Klinik weiss er kaum etwas. DieUntersuchung ergibt absolut 
nichts Besonderes. Patient halluziniert dabei stark, sieht elektrische Funken, 
eine Pistole in der Hand des Arztes, ist gespannt, erregt. 

In den nachsten Tagen wechselt das Verhalten. Zeitweise ist er klar, 
geordnet, dann wieder erregt, verwirrt, schreit, versteckt sich, greift an, 
habe schon den „ersten Tod u (den korperlichen) iiberwunden, zitiert in Pre- 
digerton Bibelverse. Halt den Pfleger fiir seine Braut, verlangt, er solle 
an seinem Bette sitzen, fahrt plotzlich auf ihn los, tritt und schlagt, briillt 
,,wir leben! u Sieht das jiingste Gericht, die Aulerstehung, sieht an den Wan- 
den Bilder, Jesus erscheint ihm, es donnert. Zeitweise auffallige Blasse und 
Schweiss des Gesichtes bei heftiger Erregung. Den Namen des Arztes vergisst 
er imrner wieder, meint aber, die Gesichter veranderten sich, sonst ist er meist 
zeitlich und ortlich orientiert. 

Alles hat Bedeutung, Vogel tauchen im Saal auf, Gott gibt ihm fortwah- 
rend Winke, hat Grosses mit ihm vor, er hort seinen Namen rufen. 

Zeitweise schreit er urn Hilfe oder lacht ohne Grund. Die Niichte sind 
oft recht schlecht. 

Nach 5—6 Tagen ist er zeitweise leicht stuporos, erinnert sich der Be- 
suche seiner Verwandten nur sehr summarisch, meint, erst einen Tag in der 
Klinik zu sein, klagt iiberZusammengedriicktsein des Kopfes, habe viel Triiume, 
OfTenbarungen, man wolle ihn aus seinem Verhaltnis zu Gott hinauswerfen, 
das lOOOjahrige Reich breche an, spricht viel von religiosen Dingen, betet 
liest in der Bibel, Gott habe eine grosse Mission fiir ihn, das wisse er aus 
seinen Triiumen. 

AngstanfallemitSchwindel- und Ohnmachtsempfindungen kommen noch vor, 
er wird blass, atmet tief, er erklart das direkt als Angst, als ob er einen fiirch- 
terlichen Feind bekampfen miisse, der ihn von Gott abbringen wolle. Auf den 
Dachern sieht er Soldaten, Fahnen, Blitze, alles sei in fortwahrender Bewe- 
gung. Springt plotzlich aus dem Bett, werde gerufen. 

Am 24. August erregt und verwirrt, fiihrt aus dem Schlaf auf: „in 
5 Minuten!“ schreit: „ich muss es tun — mein Vater war eben da — und 
wenn es alle Leuto sehen! u Gibt keine Erklarung, schliesst die Augen, beugt 
den Rumpf zum Arc du cercle — „der Pfarrer Sabel hat es gesagt!“ 
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Meint, sein spaterer Sohn von seiner jetzigen Braut werde der Erloser der 
Welt sein. 

Schon am 27. August wird Patient dann viel ruhiger und geordneter, 
schlaft ohne Mittel und bekommt eine halbe Krankheitseinsicht, fiihltsich matt. 

Stimmen will er eigentlich nicht gehort haben, es seien so mehr Ideen 
gewesen. Allcs um ihn her bezog sich auf ihn und er reagierte darauf, es war 
keine Gottesstimme, mehr leise Laute von Verwandten. Das Schreien: ^wir 
leben! a erklart er dadurch, dass er sich in dem Moment in der Auferstehung 
begriffen fiihlte. Auch jetzt hort er leises Fliistern im Ohr. 

Voriibergehend nachts noch einmal erregt, horte Posaunen. Lebhafte be- 
deutsame Traume habe er immer noch, Gott habe doch wohl etwas Besonderes 
mit ihm vor, es konne ja wohl krankhaft sein, etwas Wahres sei gewiss dabei, 
er habe doch auch einen Engel gesehen, aber das Denken daran greife ihn an. 
Noch immer sehr mit religioser Lektiire beschaftigt. Anfang September ent- 
lassen. Gewicht August 55, steigend, am Schluss 61 kg. 

Katamnese: Sommer 1899 gesund, im Lehrerdienst. 6. Miirz 1908. 
Vater berichlet, dass er schon wenige Monate nach der Entlassung das Vikariat 
ubernehmen konnte. Dann war er lango Jahre Pfarrerverweser, wurde 1904 
Pfarrer, seit 1905 in gliicklicher kinderloser Ehe verheiratet. Befinden, abge- 
sehen von mangelhaftem Schlaf, stets gut. 13. .Tuli 1907 plotzlicher Ausbruch 
einer Erregung von ganz kurzer Dauer. Remission bis zum 16. Juli, dann 
neuer Anfall, daher nach Winnenthal. Nach dem Journal der Anstalt gehen 
die Prodrome schon einige Wochen zuruck, er war besonders diskussionslustig 
in religiosen Streitfragen, hatte einen unnatiirlichen Wahrheitsdrang. Er sprach 
viel von seiner ersten Krankheit, iiberstiirzte sich beim Reden. Er betete, 
weinte, glaubte, die Siinde gegen den heiligen Geist begangen zu haben. Am 
12. Juli stiirzte er mit einem lauten Schrei plotzlich vom Stuhl, war aber nicht 
bewusstlos, sondern ruhig und freundlich, aber verwirrt. In der Nacht schrie 
er, er sei der Antichrist, weinte, betete, t warf sich zu Boden, zitterte, erklarte 
nachher den ganzen Zustand aus religiosen Anfechtungen. Er hatte eine grosse 
innere Erregung, die er miihsam bekampfte. Aeusserlich ruhig bis zum 16. Juli, 
wo plotzlich ein heftiger Erregutigszustand ausbrach. Er machte einen sexu- 
ellen Angriff auf seine Frau, zerschlug Fensterscheiben, sprang nackt auf die 
Strasse, wurde mit seinem Einverstandnis nach Winnenthal gebracht. Am 
16. Juli wurde er in die Anstalt aufgenommen. Er ist orientiert tiber Zeit und 
Ort, Antworten erfolgen richtig, wenn auch zogernd und unsicher, Patient ist 
andauernd angstlich, erregt, schwitzt stark, geht aus dem Belt, schlagt eine 
Scheibe ein, ist sehr unruhig, ob er halluziniert, ist nicht zu ermitteln. Zeit- 
weise wechselt die Angst mit Extase, er ruft: „mein Heiland u , schaut Arzt 
und Plleger wie erstaunt an, ist aber orientiert. 

Mehrfach hat er Anfiille von tonischer Starre der Muskeln, des Rumpfes 
(Opistotonus, Augenschluss) und der Glieder unzweifelhaft psychogener Natur. 

Zunachst bleibt Patient in iingstlicher Unruhe und Erregung, ist aber 
schon nach 3 Tagen stundenweise vollig ruhig und geordnet. In der nachsten 
Zeit stellen sich dann in unregelmiissigen Zwischenraumen konvulsivische 
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Aufregungszustiinde mit grosser Neigung zu starker Gewalttatigkeit gegen sich 
selbst und andere ein, eingeleitet durch Kongestionen und starken Schweiss, 
in denen das Bewusstsein leicht getrubt, die Orientierung etwas unsicher ist, 
er schreit bestandig: „ warum, warum hast du mich verlassen, warum, mein 
Gott, hast du mich verlassen ?“ oder „ich lasse dich nicht a , dieseSatze kommen 
immer wieder. Er zerreist seine Kleider. In der ruhigen Zwischenzeit ist er 
gereizter Stimmung; iiber seine Vorstellungen, iiber Wahnideen, iiber Sinnes- 
tauschungen enthalt das Journal keine Angaben. 

Ende Juli wird er bereits ruhiger, sagt, er babe allerlei religiose Anfech- 
tungen und schwere Traume, will sich aber dariiber nicht auslassen. Beson- 
ders sei das im Halbschlaf beim Aufwachen morgens der Fall, nachts ver- 
schwinden sie dann. 

Anfang August ist sein Benehmen schon vollig natiirlich, seine Briefe 
formal und inhalllich normal, er ist vollig orientiert, iiber seine Umgebung 
durchaus im Klaren. Stimmung wohl etwas gehoben, Patient ist vielgeschiiftig, 
sucht sich viel um andere Kranke zu bekiimmern. lnteressiert sich fiir alles, 
hat voile Krankheitseinsicht. Vom 17. August bis 15. September neue Er- 
regunsperiode. Er will durchaus einem Miidchen behilflich sein, als sie es 
ablehnt, schreit er laut ihren Namen und schlagt eine Scheibe ein, lasst sich 
aber ruhig ins Bett legen, hat vollige Erinnerung der Geschehenen. 

Die Erregung ist anscheinend wesentlich sexueller Natur; er klammert 
sich an den Arzt an, will sich zu den Wartern ins Bett legen, macht sexuelle 
Attacken auf die Mitpalienten, ist bald ruhig, bald unruhig, muss fortwiihrend 
von einer Abteilung auf die andere gelegt werden. In der Kuhe hat er Krank¬ 
heitseinsicht, Wahnideen sind nicht zu eruieren. Sinnestauschungen scheinen 
zu fehlen, Patient spricht nur immer von schweren Traumen nachts. 

Vom 15.—26. September wieder vollig ruhig, Krankheitseinsicht. Am 
26. September Kongestion. Erregung, Zornmiitigkeit, gehobene Stimmung: 
Patient liiuft singend und betend auf und ab, will den Arzt kiissen, grimassiert, 
ist etwas benommen, nasst ein. Diese Erregung dauert aber nur zwei Tage, 
dann tritt wieder geordnetes ruhiges Wesen ein. Das Wesen wechselt: Zeit- 
vveise ist er gespannt, uneinsichtig fur iirztliche Anordnungen, dann wieder 
euphorisch, leicht gehoben. 

Allmahlich wird er dann freier und natiirlicher, erkennt seine eigene 
Labilitat und Schonungsbediirftigkeit, ist aber nicht deprimiert. Klagt iiber 
sexuelle Erregung, die wohl Folge von fruherer Onanie und Ursache seiner 
jetzigen Impotenz sei, aber ohne AfTekt in natiirlicher Weise. Nur Mitte Novem¬ 
ber befindet er sich im Anschluss an eine starke Diarrhoe in einer ganz vor- 
ubergehenden leichten Depression. Fiihlt sich ganz wohl, bis auf schlechten 
Schlaf, hat vollstandige Krankheitseinsicht und wird am 2. Dezember entlassen. 
Gewichtszunahme 14 Pfund. 

Diagnose: Acuter Wahnsinn? Manisch-depressives Irresein? Verdacht 
auf Katatonie, aber keine intellektuelle Einbusse. (Journal Winnenthal.) 

No. 23. Kau fmann , 32 Jahre, belastet. Keine Ursache. Vor 
12 Jahren transitorische Verfolgungsideen. Seit3Jahren remittie- 
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render Zustand von hypochondrischen Gefiihlen und Befiirch- 
tungon, vagen Beeintriichtigungsideen, feierlichen Stimmungen, 
Verzagtheit. Plotzlicher Ausbruoh religidser Grossenideen mit 
leichten Verfolgungsideen. Keino Si nnestauschungen, nur Kr- 
leuchtungen, Eingebungen, Gedanken, vollige Besonnenheit, 
keine besondere Stimmung, viel Sensationen. Nacli vierWochen 
Heilung. Kran kh ei tsei ns i c h t. 

Katamnese: Seit 14 Jahren gesund. 

Beobachtung 23. (19/1894, Tubingen.) Kaufmann, geb. 1862. Mutter 

periodisch deprimirt, im Alter geistesschwach. Zwei Schwestern vorubergehend 
in AnstaltsbehaDdlung. In der.Jugend viel Kopfschmerzen, Otitis media, sonst 
gesund, gut begabt, tiichtiger Kaufmann. Keine Krampfe, kein Potus, Trauma 
oder Lues. Er trat auf eigene Veranlassung am 21. November 1894 in die 
Klinik ein, ist ruhig, geordnet, vollig orientiert, in normaler Stimmung, gibt 
in zusammenhiingender Weise ohne sprachliche Auffalligkeit die Geschichte 
seiner Krankheit. 

Die korperliche Untersuchung ergibt normalen Befund. Er erzahlt, dass 
er zuerst 1882 in London eigentiimliche Gedanken bekam, glaubte, er sei unter 
Anarchisten gewesen, werde von diesen ausspioniert, als Hauptanstifter von 
Attentaten angezeigt zu werden. 

1891 war es schlimmer in Genua. Er bekam plotzlich ein Misstrauen 
gegen seine Mitarbeiter im Geschaft, bezog jede Zeitungsnachricht auf sich, 
glaubte, man wolle ihn fiir etwas verantwortlich machen, was er garnicht getan 
babe, fiir ein eingebildetes Attentat gegen den Kaiser; dabei deprimiert, glaubte, 
er babe Ohrenkrebs, hatte Angstzustande. Er glaubte, man wolle ihn ver- 
gilten, nahm deshalb die Medizin nicht, man wollto ihn berauben, er borte 
dumpfe Stimmen und Gerausche. Plotzlich bekam er dann einen M'einkrampf, 
allcrlei Bibelspriiche fielen ihm ein — „weinet nicht fiber mich u . — Er reiste 
unter dem Einlluss seiner Idee immer hin und her, allmahlich verlor sich der 
Zustand. Oft bekam er „feierliche Stimmungen u , besonders an kirchlichen 
Feiertagen, und hatte das Gefiihl, beobachtet zu sein. 1892 iibernahm er eine 
Stellung, die er ausgezeichnet ausfiillte, bis Sommer 1893. Darnach bekam er 
Skrupel, man sei mit ihm unzufrieden, er glaubte, man habe extra einen Arzt 
angestellt, urn ihn besser beobachten und dann als unfahig heimschicken zu 
konnen, er machto sich ausserdem Gedanken fiber das ungeniigende Florieren 
des Geschiiftes und glaubte, das Geschaft werde fallieren, 300 Arbeiter wtirden 
dann brotlos sein, man werde ihm daffir die Schuld aufhalsen. So* nahm er 
denn seine Entlassung und begab sich in ein Sanatorium, wo sich der Zustand 
besserte. Ira Oktober 1894 hatte er wieder allerlei Beschwerden: Riicken- 
schmerzen, Erektionen mit Stechen im After. Er suchte deshalb die roedizi- 
nische Klinik in Tubingen auf. Dort beschiiftigte er sich viel mit religiosen 
Idcen, las die Bericlite der Synode und bekam bald allerlei „eigentiimliche 
Ideen u , dass die Menschheit die Ideale vergiisse, nur den Buchstaben folge etc. 
In einer Nacht hatte er den Trieb, aufzustehen, in einem Zuge eine lange Pre- 
digt zu schreiben — es war wie eine innere Stimme. Es handelte sich dabei 
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um einen Aufruf an die Christen und Vertreter der Kirchen, den Glauben rein 
und kindlich zu erhalten und die beiden Kirchen zu vereinigen — so habe 
Gott es ihm ins Herz gegeben. Den gleichen Gedanken spricht er in einem 
„Aufruf an das Deutsche Volk 44 aus, dessen Ton ein sohr pathetischer ist. Ein 
anderes Mai hatte er eine richtige Vision: Sein Korper war ganz heiss, er 
dachte an das Jenseits und rief wie trunken: „0 wie schon, wie einfach! 44 
Wie eineOffenbarung vonChristus. Es stand bei ihm fest, er miisse als zweiter 
Luther die Menschheit vom Verderben retten. Gleichzeitig fuhlte er sich beob- 
achtet, von Spiritisten, Vigilanten umgebcn; er glaubte sich auch von Hause 
aus beobachtet. Deshalb ging er selbst in die psychiatrischo Klinik. Er fiihlt 
sich dort bald sehr wohl, ist heiter und zufrieden, bewegt sich vollig frei und 
normal und meint, dass die rcligiosen Ideen fort seien. Er klagt aber iiber 
mancherlei korperliche Sensationen, die er auf sexuelle Abstinenz zuriick- 
fiihrt. Mit Bezug auf die jiingste Vergangenheit hat er keine klare Einsicht fur 
seine Verfolgungsideen. Er habe sich stets durch die Weltereignisse sehr be- 
einllussen lassen, ware leicht begeistert und erschiittert. Der Uebertritt der 
Prinzessin H. regte ihn sehr auf, er schrieb eine Erwiderung ahnlich wie den 
„Aufruf 14 — „das Gehirn schalft ohne mein Zutun, die Gedanken driingen sich 
ohne meinen Willen auf und spinnen sich von selbst fort 14 . Meist sind es reli¬ 
giose Griibeleien. Gern hangt er seinen korperlichen Gefiihlen nach, griibelt 
dariiber, fiihlt, wie das Blut „vom Gehirne abwarts rieselt 41 , wie es, „wie durch 
einen Magneten entfernt wird 14 . 

Am 18. Dezember 1894 wird er entlassen. 

Katamnese: 1m Miirz 1898 stellt er sich vor als ganz gesund, ist sehr 
zufrieden mit seinem Befinden, Beschwerden habe er nicht mehr. „Nur zu- 
weilen (bei Landtagswahlen etc.) arbeite das Gehirn noch nicht, wie ich es 
mbchte 44 . Ein Gedanke folgt dem anderen, entsprechend dem Tempo seines 
Gehens. Das war ihm wunderbar, er dachte, was wohl alles noch kame. 
Stimmen hat er nie gehiirt, es waren immer nur Gedanken, die sich aneinan- 
derreihten und ihn bcherrschten. Aengstlich war er aber nicht dabei. Ver¬ 
folgungsideen und Misstrauen hat er nicht. 

Marz 1908 Der Arzt, der ihn oft sah, zuletzt vor 1 1 / 2 Jahren, schreibt, 
dass er seit 1894 gesund geblieben sei. 

No. 24. Rentnerin, 33 Jahre. Nicht belastet, vielleicht etwas 
hysterisch. Zwei Jahre vor der Krankheit Liebesaffiire, seitdem 
dauernd reizbar, zerfahren. Auf Heiratsantrag und plotzliches 
leichtes Kopftrauma briisker Ausbruch von Verfolgungswahn, 
Verwirrth ei t, Erregung (Sprung aus dem Zug). A n fangs w i tzeln de 
Gehobenheit, Reizbarkeit, bestiminte Wahnideen, Besonnenheit. 
Nach 4 Wochen Krankheitseinsicht, normale Stimmung, Heilung. 

Katamnese: Bis 1908 gesund geblieben, aber exaltiert. 

Beobachtung 24. (324/97, Tubingen.) Rentnerin, geb. 1864. Patientin 
tritt am 18. Marz 1897 in Behandlung der psychiatrischen Klinik zu Tubingen. 
Sie stammt aus einer hereditar nicht belasteten Familie. Geistig sehr gut ver- 
anlagt. Die Mutter starb bei der Geburt. Patientin wurde sehr verzogen: nie 
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Kriimpfe, lebhaftes, exaltiertes Wesen, daneben eigenwillig, machte den Ver- 
wandten oft furchtbare Szenen. Schon bei dem Tode ihres Vaters (sie war 
damals 18 Jahre alt), zeigte sie ein eigentiimliches Verhalten. Angesichts der 
Leiche ihres Vaters lachte sie. Auch qualte sie sich einige Zeit mit Selbstvor- 
wiirfen. Nach dem Tode des Vaters litt sie an „Nervositat“. Lebte unruhig, 
hatte stets wechselnde Plane und Ansichten, schwierig mit dem Dienstper- 
sonal, bald verschwenderisch, bald geizig. Vor 2 Jahren ungliickliche Liebe, 
die sie „ganz krank machte 11 . 1896 lebhafle Differenzen mit den Verwandten, 
hochgradige Aufregung. Exaltierte Musikschwarmerei. Schon seit einiger Zeit 
viel Kopfschmerzen und heftiges reizbares Wesen. Sie glaubte sich von einer 
ihr befreundeten Dame beeinflusst. Die Unruhe und Aufregung steigerte sich, 
als sie am 12. Miirz 1897 einen Heiratsantrag bekam. Am 14. Miirz 1896 er- 
liieit sie auf der Strasse von einem mit dem Stock herumfuchtelnden Herrn 
abends ganz unvermutet einen starken Schlag an die rechte Kopfseite. Am 
16. Miirz ganz normal, am 17. Marz vormittags und bei der Mahlzeit unauf- 
fallig, sail aber sehr schlecht aus und sagte, sie fiihle sich krank, konnte nicht 
essen, ging auf ihr Zimmer. Als ihr Jemand ganz harmlos die Hand auf die 
Schulter legte, stiess sie sie heftig zuriick, lief ganz verstort aussehend fort. 
Mittags reiste sie ganz plotzlich, ohne Jemand davon Mitteilung gemacht zu 
haben, von S. ab. Auf der Strecke sprang sie plotzlich aus dem Zuge und 
wurde mit abgequetschtem linken Boin auf dem Bahndamra liegend von Bahn- 
arbcitern aufgefunden. 

Zu diesen iiusserte sie, sie miisse hypnotisiert worden sein. Mitreisende 
hiitten sie verhohnt und ausgelacht und nach ihrem Paket gelangt. Sie habe 
sich verfolgt geglaubt und aus Angst, ein Tunnel komme, den Wagen verlassen; 
sie miisse hypnotisiert worden sein und habe in bewusstlosem Zustande ge- 
handelt. Der Arzt fand sie bei Bewusstsein und mit dem abgequetschten 
Fusse spielend vor. Auffallend war, dass sie liber keinerlei Schmerzen klagte, 
ja sogar dem Arzte gcgeniiber fiber ihre Verletzung scherzte. Auf der Unfall- 
stelle selbst hatte sie mit fliichtiger Schrift auf Briefumschlage und einem 
Bankdepotschein zweiPersonen in S., von denen sie sich hypnotisiert und ver¬ 
folgt glaubte, namentlich und mit genauer Angabe der Adresse bezeichnet. 
Darunter fand sich die Bemerkung: „Sofort die Staatsanwaltschaft verstan- 
digen 11 . Im Krankenhause wurde der Unterschenkel amputiert. In der Nacht 
trat ein heftiger Erregungs- und Verwirrtheitszustand, verbunden mit grosser 
motorischer Unruhe auf. Am nachsten Tage wurde sie nach Tubingen ge- 
bracht. 

Bei der Aufnahme verhielt sie sich ziemlich ruhig, erzahlte, dass sie 
schon seit 8 Tagen so aufgeregt und angstlich sei. Sie habe stets gefiirchtet, 
sie werde hypnotisiert, damit man ihre Einwilligung zu der Verlobung erlange. 
Auf der Fahrt von S. nachZ. hatten Mitreisende sie so eigentiimlick angesehen, 
dass sie ganz ausser sich geraten ware. Sie sei in ihrer Aufregung den ganzen 
Zug auf und ab gegangen und dann, als die Angst zu gross geworden sei, 
hinausgesprungen. Genaue Erinnerung an die Einzelheiten hatte sie nicht. 
Auch war es ihr sichtlich unangenehm, fiber den Vorfall zu spvechen. 
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Auffallend war die heitere Stimmung — es fehlte ihr jede Einsicht fiir 
die Folgen und die Tragweito des Unlalls — und eine betrachtliche Reizbar- 
keit. Die korperliche Untersuchung ergab normalen Befund. Die bei der Auf- 
nahm beobachtete leichte Erregung legt sich bald und macht einem durchaus 
ruhigen und geordneten Verbalten Platz, welches auch in derFolgezeit keinerlei 
Unterbrechung erleidet. An den Verfolgungsvorstellungen, unter deren Einlluss 
sie den Sprung aus dem Eisenbahnzug gemacht haben will, halt sie noch eine 
Zeit lang fest. Bei den Visiten fragte sie den Arzt, ob man denn einen Men- 
schen durch Hypnose so ganz in seine Gewalt biingen konne, dass derselbe 
vollig macht- und willenlos sei. Wiederholt sprach sie den Verdacht aus, dass 
sie hypnotisiert worden sei, und dass man ihr den Sprung aus dem Wagen 
suggeriert babe. Auch Gift habe man ihr schon beizubringen versucht. Als 
ihre Verfolger bezeichnet sie dieselben Personen, die sie direkt nach dem Un- 
fall aufnotiert hatte. Allmahlich treten die Verfolgungvorstellungen zuriick; es 
tauchen Zweifel auf, schliesslich korrigiert sie dieselben, sieht sie als krank- 
haft an. Auffallend bleibt die Stimmungslage. In scherzender und witzelnder 
NVeise sprach sie iiber ihre Lage, machte sich fiber ihr „seeliges Bein“ lustig, 
ausserte sich brieflich in hochst eigenartiger, geradezu frivol zu nennender 
Weise iiber ihre Verstiimmelung und befasste sich mit der AnschalTung ihrcr 
Fruhjahrstoilette. 

Von Mitte April ab machte sich langsam eine bessere Einsicht geltend. 
In der Folgezeit wurde sie ofters in gcdriickter Stimmung und weinend be- 
trolTen, iiber ihr schweres Ungliick klagend und sich Gedauken iiber ihre Zu- 
kunft machend. Dem Herrn schrieb sie ruhig und sachlich ab, ohne ihre Ver¬ 
stiimmelung zu erwahnen. Oefters frug sie noch, ob man wohl einen Menschen 
durch Hypnose ganz in seine Gewalt bekommen konne. 

Der weitere Verlauf der Erkrankung stellt sich als ein giinstiger dar. 
Korperlich erholte sie sich sehr rasch, der anfangs stark beeintrachtigte Schlaf 
stellte sich wieder ein. Manchmal meinte sie noch, die Behandlung hier habe 
in Elektrisieren oder Hypnotisieren bestanden, aber zu anderen Zeiten hat sie 
vollstandige Krankheitseinsicht. Stimmung oft getriibt: Seitdem sie einmal 
geistesgcstort gewesen sei, traue ihr doch Niemand mehr etwas Verniinftiges 
zu, am besten stiirbe sie oder ginge nach Amerika. Meist ist dio Stimmung 
aber gut. 

Am 14. Juli wird sie als geheilt aus der Klinik in eine orthopadische 
Anstalt nach Miinchen entlassen. 

Menses normal, ohne Eintlusss auf Beiinden. Gewicht anfangs 56 kg, 
allmahlich steigend auf 59 kg. 

Katamnese: Nach Angabe eincr Verwandten, die sie genau kennt, ist 
Patientin bis 1908 geistig gesund gcblieben, aber stets exaltiert. 

V. Kraukheitsbild der akuten Paranoia. 

Fassen wir die vorstehend geschilderten 24 Beobachtungen zu- 
sammen. 

Archiv f. Paychislrie. Bd. 45. Heft 3. 58 
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Es handelt sich um 18 Manner und 6 Frauen, von denen bei 4 die 
Krankheit im Lebensalter von 20 Jahren ausbrach, wSkrend 9 zwischen 
20 und 30, 7 zwischen 30 und 40 und 3 nach dem 40. Lebensjabre 
erkraukten. 

Danach fiillt die grossere Hiilfte (13) aller Beobachtungen in die 
erste Lebenshalfte. 

Sowolil von den Frauen wie von den Mannern war genau die 
Hiilfte belastet und unbelastet, so dass also der Erblichkeit eine erheb- 
liche Rolle bei dieser Krankheitsform nicht zufallt. Schwere degene¬ 
rative Erblichkeit liess sich fast in keinem Falle nachweisen. Es ver- 
dient nur hervorgehoben zu werdeu, dass bei den Beobachtungen 
(No. 1, 2, 3), in denen die Wahnbildung eine primarc war — bei 
fehlenden oder nur ganz andeutungsweise vorhandenen Sinnest&uschungen 
und bei dauernd erhaltener Besonnenheit — stets Belastung vorhanden 
war, wiihrend bei den Obrigen Formen Belastung und Nichtbelastung 
sich ziemlich gleich verhielten. 

Korperlicke und geistige Degenerationszeichen liessen sich fast gar- 
nicht nachweisen. 

Die Intelligenz der Erkrankten war viermal sehr gut, bei den 
iibrigen meist gut. Nur bei drei (No. 12, 5, 19) Patienten musste sie 
als miissig resp. schwach bezeichnet werden, dock lag eine deutliche 
Imbezillitat nicht vor. 

Da es mir vorzugsweise darauf ankam, die Existenz einer akuten 
lieilbaren Paranoia selbstiiudigen C'harakters nachzuweisen, so ist das 
grosse zur Verfiigung stehende, in den Diagnosenbiichern als ,,Paranoia 
acuta“ rubrizierte Krankheitsmaterial sorgfiiltig gesiebt wordeu. Alle 
Beobachtungen, bei denen es sich ergab, oder bei denen die Moglich- 
keit vorliegend erschien, dass es sich dabei um blosse Zustandsbilder 
oder aber um deuteropathische Krankheitsbilder handeln kbnne, sind 
ausgescklossen worden. Ganz speziell sind Imbezillitat, Hysterie, Epi- 
lepsie, Alkoholismus (selbst geringeren Grades), schweres Trauma, Ver- 
giftungen, Infektionen als atiologische Momente bei alien Fallen nicht 
vorhanden. Alle Puerperalpsychosen sind ebenfalls nicht berucksichtigt 
worden. 

Nur die Falle, in denen die Krankheitsgeschichte nach Aetiologie, 
Symptomatology, Verlauf und Ausgang zu beweisen schien, dass es sich 
um ein selbstandiges Krankheitsbild handelte, sind verwendet worden, 
und es ist dann durch sorgfaltige Katamne.se das weitere geistige Ver- 
halten resp. die dauemde Gesundheit des Genesenden festgestellt worden. 

Die angeborene Gemiitsanlage ist in der Hiilfte der Falle normal, 
in der anderen Hiilfte wird bfters iiber eine w r eicklicke, angstliche, emp- 
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findliche, religiOs-griibleriscke oder andererseits fiber eine reizbare, 
leidenschaftliche resp. enthusiastische Gemiitsart berichtet. 

Trauma war nur in 3 Fallen (No. 20, 3, 17), zweimai vor 2 resp. 

4 Jahren, einmal in der Kindheit, der Krankheit langere Zeit voraus- 
gegangen, ohne iibrigens besondere Folgen hinterlassen zu haben. Es 
handelte sicli niemals um schwere Traumen. In weiteren 3 Fallen 
(No. 10, IS, 24) (Sturz von einer Treppe, zweimai Schlag auf Kopf) 
loste das Trauma den akuten Ausbruch der Krankheit aus, doch be- 
standen (abgesehen von einer Ausnabine No. 18) scliou vorker Pro- 
dromalerscheinungen. In einem vierten Fall (No. 19) erfolgte das 
Trauma erst nach unzweifelhaft bereits ausgebrochener Krankheit. Eine 
atiologische Bedeutung kommt dem Trauma daher wohl in keinem 
Falle zu, wahrend ihm die des auslosenden Faktors nicht bestritten 
werden soil. 

Eine grossere ursiichliche Wichtigkeit kommt entsckieden den psy- 
chisch-korperlichen Schiidlichkeiten zu: dem akuten Blutverluste, der 
Unterernahrung, dem mangelhaften Scklafe, der akuten starken Gemuts- 
bewegung, den seelischen Beeiutriichtigungen durch andauernde Sorgen, 
Kummer oder Verdruss und der geistigen Ueberanstrengung (Examen, 
intellektuelle Ueberlastung). In vielen Fallen fand sicli die gemutliche 
Sckadigung mit der geistigen Ueberanstrengung vereint. Besonders 
deutlich nachweisbar war das sclnidigende affektive Moment nach Starke 
und Dauer bei den Patienten No. 1 , 2, 4, 7, 24. 

In 8 Fallen waren iiberhaupt keine iitiologischen Momente nach¬ 
weisbar. 

Was nun das psychische Vorleben der Patienten betraf, so war der 
allergrosste Teil derselben bis zur akuten Erkrankung vollig gesund. 

Nur bei 3 Patienten wird iiber eine voraufgegangene psychische 
Stbrung berichtet. In dem einen Falle (No. 6) handelte es sicli um 
(anscheinend fast physiologische) Depression in der Jugend, welclie aus- 
brach, als dem Betreffenden ein ihm unsympatbischer Beruf aufgezwungen 
werden sollte und welche sofort verschwand, als dieser Zwang aufhdrte. 

In einem anderen Falle (No. 18) war der Patient 20 Jalire vorlier 
kurze Zeit in nicht niiher bekannter Weise (Verfolgungsideen mit Angst) 
erkrankt; in einem dritten Falle (No. 4) war der Betreflfende vor 

5 Jahren im Anschluss an eine seine Arbeitsfiihigkeit schwer schiidi- 
gende Verletzung der Hand kurze Zeit „triibsinnig“ gewesen. Vorboten 
von relativ kurzer Dauer, auf einige Tage oder hochstens Woclien sicli 
erstreckend, kamen bei der Mehrzahl der Patienten zur Beobachtung, 
doch waren dieselben meist sehr vager Natur. Entweder es wurde be- 
merkt, dass sie wie abwesend, zerstreut, zerfahren, vergesslich waren, 
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ilire gewohnte Arbeit schlecht ausffihrten. Oder aber sie waren angst- 
lich, still, gedriickt, misstrauisch, unruhig, prSokkupiert, grublerisch; 
oder es bestanden kurze Zeit vage Kbrperschnierzen. Ein mystisches, 
geheimnisvolles, verziicktes Wesen, gesteigerter Bewegungsdrang, auf- 
fallende Gespriichigkeit, reizbare Erregbarkeit waren in anderen Fallen 
die Prodroinalerscheinungen, einmal zeigte sicli zuerst lebhafte Neigung 
zum Singen. Patient No. 14 fiihlte sich einige Zeit vorher „wunderbar 
wohl“, ein anderer (No. 9) hatte 4 Wochen lang ein frobes „ahnungs- 
volles“ Gefuhl. Bei No. 19 bestand eine Depression, beruhcnd auf 
Angst vor einem brutalen Arbeitsgenossen. 

In der Beobachtung No. 5 ging der eigentlichen Erkrankung — 
ca. ein halbes .lahr vorher — ein Depressionszustand von ca. 3 Wochen 
Dauer voraus, in der Zwischenzeit erschien die Kranke normal. 

In vereinzelten Fallen scheint sich das Prodromalstadium vagen 
kbrperlichen und seelischen Missbehagens aber sehr lange hingezogeu 
zu liaben. 

Bei No. 17 bestand die voraufgegangene Schlaflosigkeit fiber ein 
halbes Jahr, bei No. 2 schon iiber ein Jahr, der Patient war seit 
2 .lahren „neurasthenisch“, d. h. verandert in seiner gemutlichen Rcaktion, 
zerfahren, weichlich, arbeitsunf&hig, viel iiber alle moglichen Dinge 
klagend. In diesem Falle war aber eine Laboratoriumsexplosion mit 
starkem Shock und sexuelle ErschOpfung vorausgegangen. 

Die Kranke No. 24 befand sich seit 2 Jahren, libchst wahrschein- 
licli ini Anschluss an eine Herzensaflare deprimierenden Charakters in 
einem Zustande dauernder Reizbarkeit und Erregung. 

Der Patient No. 14 war bercits seit 2 Jahren von auffallend 
wechselnder Stimmung auf Grund religibser Zweifel und innerer Glaubens- 
kiimpfe, und der Patient No. 7 hatte seit ungefahr einem Jahr die 
Lebensfreude, die psychische Elastizitat und Frische eiugebiisst. war 
vcrstimmt, reizbar, iibelnehmerisch geworden, ohne irgend eine intellek- 
tuelle Leistungsabnahme darzubieten. 

Es erscheint berechtigt, auf die Bedeutung dises langen Prodromal- 
stadiums hinzuweisen resp. die Symptome als prodromale aufzufassen, 
weil in alien Fallen nach iiberstandener Krankheit, wie ausdriicklich 
angegeben wird, von derselben niclits mehr subjektiv und objektiv vor- 
handen war. Es bestand im Gegenteil in der Folge dauerndes korper- 
liches und gemiitliches Wohlbefinden. 

Der Ausbruch der Krankheit erfolgt durchweg in akutester Weise, 
nicht selten in der Art, dass zuniichst die Krankheitserscheinungen iiur 
bei Nacht auftraten, wiilirend bei Tage die Kranken sich nocli zu be- 
herrschen vermochten. 
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Das Krankheitsbild entwickelt sicb nunmebr in seinen verschiedenen 
Formen. 

Entweder es traten Wabnvorstellungen auf ohne Verwirrtheit in 
zusammenhangender systematisierter Form, beruhend auf Umdeutung 
oder Kombination resp. Beziehungswahn. Diese Wahnideen belierrschen 
dann das ganze folgende Krankheitsbild. Halluzinationen felilen 
ganz oder sind dock nur andeutungsweise vorhanden, with rend Illusionen 
zahlreich sind. Die Stiminung entspricht in diesen Fallen dann den 
Wahnvorstellungen. Sie ist eine sekundiir reaktive, oder sie ist in¬ 
different, gelegentlieh auch anscheinend primiir iingstlich, deprimiert, 
oder erregt gehoben. 

Oder aber es sind von vornherein neben vielen Sinnestauschungen 
und lebhafter Wahnbildung starke Affekte, Erregung und Storungen im 
Ablauf und Zusammenhang der Vorstellungen vorhanden und der Kranke 
erscheint in koherem oder geringerem Grade phantastisch oder hallu- 
zinatorisch verwirrt resp. benommen. Die Stiminung ist daliei nieist 
sekundar gestdit entsprechend dem Inhalte der Wahnideen und der 
Sinnestauschungen, ist aber auch oft primiir ohne Grand weehselnd, 
sie kann im Gegensatz zu dem Inhalte des Bewusstseins stehen, oder 
sie ist dauernd gehoben, ekstatisch, zornmiitig, pathetisch. Je starker 
die Sinnestauschungen und die Verwirrtheit sind, desto stiirmischer ist 
in der Regel (nicht immer!) zunachst der Verlauf, dock pflegt dieses 
stiimiische Anfangsstadiuin selten lange zu dauern, vielmehr tritt moist 
schon nach relativ kurzer Zeit die Rube wieder ein, entweder dauernd 
oder voriibergekend als Remission. 

Was nun die Halluzinationen anlangt, so tragen dieselben entweder 
den Charakter des Mdglichen, des Realen, ankniipfend an tatsachliche 
Vorgiinge. Sie sind dann vorzugsweise Gehorstauschungen, uutermisckt 
mit Illusionen. Der Patient hurt seine Verfolger, wie sie ihn bedrohen, 
beschimpfen, iiber ihn komplottieien, zu Gericht sitzen, sick gegen 
seitig Signale zurufen, sicli bei seiner Beobachtung verstiindigen. In 
diesen Fallen ist das fur Alkoholhaliuzinationen so charakteristische 
Symptom, dass der Kranke den Gehorstauschungen gewissermassen als 
Zuhorer beiwohnt, nicht selten vorhanden, und kangen die Gehors¬ 
tauschungen inhaltlich unter sich logisch zusammen. Sie sind so sinnen- 
fiillig, dass die Wahnideen lediglich als die natiirlicke Erklarung der 
Sinnestauschungen ersckeineu. Gesichtstauschungen kdnnen dabei vor¬ 
handen sein oder fehlen. In diesen Fallen komint es trotz Iieichhaltig- 
keit der Halluzinationen nicht zur Verwirrtheit. Oder aber die Sinues- 
tauschungen treten von vornherein massenhaft in alien Sinnesgebieten 
auf; sie tragen einen tUichtigen, phantastischen, irrealen, iibersinnlich- 
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mystischen Charakter, sie wechseln inkaltlich, haben keitie Beziehung 
untereinander, sind unter Umstanden unsinnig, barock, sich gegenseitig 
widersprechend. In diesen Fallen ist der Patient meist gleickzeitig vor- 
ubergehend oder fur langere Zeit verwirrt. Die Kranken sehen Tiere, 
Katzen, Schlangen, riesige Gestalten, Engel, Teufel, Hexen, Geister, 
Gott, Christus, Judas, Sckatten, Flammenschrift an der Wand, Blitze, 
Flammen, Feuersbrunst. Die Toten stehen auf, das Meer rauscht, die 
Sonne fallt ins Meer. Sie horen Stimmen, Geschrei, Toben, Geister- 
stimmen,Vogelstimmen, Mausepfeifen, Schiessen, Schimpfworte, Drohungen, 
Beleidigungen. Man bezicktigt sie der Kuppelei, der Majestatsbeleidigung, 
der Paderastie, des Landesverrates, will sie kopfen, mit Zangen auf 
das Schaffot schleifen, verbrennen. Die Holle tut sich auf. Man afft 
ihre Stimme nach. Sie riechen und schmecken Gase, Diinste, Gift und 
Unrat, sie fiihlen sich hypnotisiert, elektrisiert, von hoheren Mach ten, von 
fremdem Willen beeinflusst, gelahmt, bewegt. 

Ein Knopf krabbelt als Insekt an den Kleidern herauf, ein 
kleines Auge fallt herab und setzt sich im Hodensack lest, Geister 
zieheu wie Wiirmer durch die Kopfe, setzten Wiirmer an das Herz. 

Oft ist es gar nicht moglich, zu entscheiden, ob der Kranke wirk- 
licb Sinnestauschungen hat, oder ob es sich nur urn Einfalle, Ein- 
gebungen, momentane Wahnideen durch phantastische Auffassung und 
Umdeutung der Umgebung, um Illusionen oder um Phantasmen handelt. 
Manche Kranke bestreiten entschieden nachher Gehorstauschungen, ob- 
wohl aus ihrem lauschenden W r esen und daraus, dass sie den GehOrs- 
tUuschungen antworten, hervorgeht, dass sie halluzinieren. Nur von 
wenigen — den nicht oder wenig Verwirrten — ist nachtraglich Genaueres 
fiber Inhalt und Art der Sinnestauschungen zu erfahren, oft genug werden 
sie nachher ganz bestritten — „es war eine Eingebung, es kam mir so 
in den Kopf, mein lnneres sagte es mir — Stimmen aber babe ich 
nicht gehort“. Ob aber dieses nachtragliche Bestreiten nicht auf einem 
Vergessen des halluzinatorisch Erlebten beruht (wie beim Traum), ist oft 
schwer zu entscheiden. Die Umdeutungen realer Vorgauge spielen eine 
grosse Rolle. Lieder, W'orte, Annoncen, Brucbstiicke von Drucksachen, 
Wagenrollen, das Fliegen der Raben, das Husten der Umgebung, das 
zufiillige Zusammentreflfen mit denselben Personen, mit Radfahrern — 
alle solche gleichgiiltige Zufalligkeiten werden als etwas Besonderes 
auf die eigene Person bezogen, umgedeutet, durch Zusatze und Er- 
innerungsfSlschungen ausgebaut, mit der Wirklichkeit identifiziert. Ein 
Stiefniiittercben bedeutet die Stiefmutter des unehelicheu Kindes, das 
geboren werden soil, weil das Lied vom „Kuss auf die Schulter" ge- 
sungen wurde. Das Bett wird zur Elektrisiermaschine, das Gitter zum 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die akute Paranoia. 


905 


elektrischen Apparat, die Anstalt zur Festung. In diesen Umdeutungen 
finden wir neben den Halluzinationen eine besonders haufige Ursache 
der Wabnbildung, die aber noch auf manche andere Art zustande kommt. 
Traume und Abnungen spielen dabei eine grosse Rolle, auf ihnen werden 
ohne jede Kritik komplizierte kohiirente Wahnideen aufgebaut, welche 
dann plotzlich das Bewusstsein vollst&ndig beherrschen. Was der 
Kranke sich denkt, was ihm einfallt, erscheiut ihm als reale Wirklich- 
keit, als erlebt, er baut darauf weitere wahnhafte Schliisse. Oder aber 
er spricht von „Eingebungen“, von „Offenbarungen“, nicht gehorten 
oder erlebten, sondern „gefiihlten“. 

Oder die Ideen tauchen ganz primar auf ohne alle Beziehungen zum 
sonstigen Bewusstseinsinhalt, oder zur Aussenwelt undzurn wirklich Erlebten. 

Auch aus einer krankhaftcn Stimmung heraus, aus einer ekstatischen 
Gehobenheit, aus einer Begeisterung, aus einem „inneren Impuls“, einer 
Art psychiscken Rauschgefiihls heraus kiinnen Wahnideen vorzugsweise 
expansiver Natur entstehen, oder aber Verfolgungsideen aus einem pri- 
maren Angstgefuhl. 

Unzweifelhaft ist der kausale Zusammenhang zwischen Sinnes¬ 
tauschungen, Wahnbiidung und Verwirrtheit resp. Stimmung, Affekt 
und Susserem Verhalten oft nur ein sehr lockerer. Wir sehen, wie die 
Wahnbiidung zustande kommt ohne alle Sinnestauschungen, wie sie unab- 
hangig von zahlreichen Sinnestauschungen sich entwickelt'). Wir sehen 
Kranke mit lebhaften Halluzinationen und starker Wahnbiidung dauernd 
vo 11 ig besonuen bleiben, wtirend in anderen Fallen ein Gegensatz besteht 
zwischen der Starke und der Dauer der Verwirrtheit und der Starke 
der Wahnbiidung und den Halluzinationen. Sicherlich sind zahlreiche, 
besonders irreale, phantastische, mystische, zusammenhanglose Sinnes¬ 
tauschungen (und Wahnideen) sehr geeignet, Verwirrtheit hervorzurufen, 
aber die letztere kann doch auch als primiires Symptom auftreten. Das 
Gleiche gilt von Stimmung und Affekt. Gewiss sind diese letzteren oft 
genug nachweisbar abhangig von dem Inhalte der Halluzinationen und 
der W'ahnideen. aber nicht immer. Gelegentlich beherrscht ein aus- 
gesprochen primarer Affekt, ganz besonders der einer Gehobenheit, das 
Bild in direktem Gegensatz zum Bewusstseinsinhalt, der Satz von dem 
rein reaktiv-sekundareu Charakter des Affekts trifft bei der akuten Pa¬ 
ranoia entschieden nicht zu. Auch das Handeln ist wohl nicht immer 
die logische Konsequenz der intellektuellen Storung, sondern ofters ent- 

1) Dass bei der Paranoia chronica Sinnestiiuchungen selten sind, 
dass es sich vielmehr meist an wahnhafte Verarbeitung wirklicher Erlebnisse 
und urn Erinnerungsfalschungen handelt, wie Kraepelin behauptet, ist richtig, 
trifft aber doch keineswegs fiir alle Falle zu. 
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weder affektiv bedingt oder aber die Folge unbewusster motorischer 
Hemmuugen oder Reizungen resp. von korperlicheu unbestimmten Sensa- 
tionen. Wenn also bei der „akuten Paranoia 11 von einem lediglich und 
rein intellektuellen Charakter und Entstehen der Hauptsymptoine keine 
Rede sein kann, da gauz entschieden ein unabhangiges Nebeneiuander von 
Sinnestauschungen, Wahnbildung, Inkoharenz, Affekten und motorischem 
Verbal ten vorkommt, so muss auf der anderen Seite doch mit besonderer 
Scharfe hervorgehoben werden, dass in alien Fallen die Verwirrtheit 
und die damit in Verbindung stebende Aflfektstorung und motoriscbe 
Beeinflussung entweder nur ini An fang vorhanden ist. um nach kurzer 
Zeit einem Zustande von Besonnenbeit Platz zu machen, oder aber ini 
Verlaufe der Krankbeit interkurrent in meist kurzen Anfallen auf- 
tritt. Ueberhaupt ist die Verwirrtheit meist eine relativ geringe, sie 
erreicbt nie die StArke der traumbaften Verworrenheit, wie bei Amentia 
oder Epilepsie, die Orientierung ist meist rnehr oder weniger erbalten. Oft 
ist die Verwirrtheit iiberhaupt nur eine scheinbare, dadurch vorgetauscht, 
dass der Kranke, vollig mit sich selbst und seinen halluzinatorischen 
Wabnideen beschaftigt, der Umgebung absolut kein Interesse scbenkt. 

Sowie aber die Beruhigung eintritt und die Besonnenbeit sicli 
wieder herstellt, gelegentlich sogar sclion innerhalb der Verwirrtheit. 
konstatiert man nun, dass der Kranke ein zusaminenh&ngendes Wahn- 
gebAude produziert, festhAlt und eventuell ausbaut. 

Der Inbalt dieses Wahnsystems ist nun ausserordentlich verscbieden 
und der Ausbau das eine Mai ein bis ins Feinste detaillierter, wahrend 
in anderen Fallen das Wahugebaude weit diirftiger und lockerer funda- 
mentiert ist — niemals aber bandelt es sicli um nur einzelne flucbtige 
wechselnde ldeen, sondern stets um ein in sicli geschlossenes, stati- 
onAres Wahugebaude, das einige Zeit festgebalten wird. In den Fallen 
wesentlich niclit halluzinatorischer Paranoia ohne oder mit nur geringer 
Verwirrtheit ist das W’ahnsystem absolut deni der chronischen Paranoia 
analog in Form und Inbalt. Der Kranke glaubt sicli verfolgt. von 
Anarchisten, Paderasten, bypnotisiert von einzelnen Personen, von Gesell- 
scbaftsgruppcn oder Behorden, man will ihn vernicbten, mundtot machen, 
unschAdlich durch uble Nachrede, Auskundschaften seiner SchwAcben 
und bbswillige Verdrelmng tatsAcblicber Ereignisse, er ist umgebeu von 
Spionen, Detcktives, Agenten, man will ibn verluiften, ins Gefangnis, 
auf das Schaffot bringen, ihn heimlich ermorden. Oder die Verfolgung 
ricbtet sicli gegen seine personlicbe, berufliche. sexuelle Ebre u. dgl. 
Ganz detailliert scbildert der Kranke sein Wabnsystem, an das er uner- 
schutterlich glaubt, fiir dessen Ricbtigkeit er iiberall Bestatigung findet. In 
die Verfolgungsideen miscben sich eventuell Grossenideen. Die Verfolgung 
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findet ihren Grund in seiner Ueberlegenheit geistiger, korperlicher oder 
geschaftlicker Natur. Er ist gleiclizeitig ein Opfer und ein Held, der 
Gegenstand von Neid und Eifersucht. 

Oder aber es sind von vornherein Grossenideen vorkanden. Der 
Kranke fuhlt sich als begnadet, erleuchtet, als Sokn Gottes, Prophet. 
Weltverbesserer, als zweiter Luther oder Bismarck, und geht in diesen 
Idcen auf. 

In den Fallen mit starker kalluzinatoriscker Beteiligung und 
grbsserer Verwirrtheit ist das Wahnsystem oft weniger durchgebildet. 
doch ist die Systematisierung auch hier stets erkennbar. Der Kranke 
fuhlt sich im Mittelpunkte gefahrlicher und boswilliger Einwirkungen. 
welche von Menscken ausgehen, die ihm nicht wohl wollen: bald sind 
es falsche Freunde, bald die Dienstherrschaft oder boshafte Arbeits- 
genossen, oder Neider aus dem Heimatsort, die Verfolgung geht 
von bestimmten Personen aus, ihr Grund und Zweck ist dem Kranken 
oft vcillig klar, oder aber unbekannt. Ein Dienstknecht, ein Arzt, die 
Hausfrau, ein „Hexenmeister“, eine Hexe ist die verfolgende Persbnlich- 
keit, der Feind, von dem die lialluzinatorischen Einwirkungen ausgehen. 
Oder aber es sind auch hier von vornherein Grossenideen vorhauden: 
die Kranke soil der „Hochzeit des Lammes“ beiwohnen, sie ist begnadet. 
der Kranke ist Gottes Sohn, Prophet, Erloser der Menschheit, hat Ent- 
deckungen und Eriindungen gemacht, heilt alle Krankheiten, hat neue 
Strahlen erfunden, neue Elektrizit&t, ein neues Weltgesetz entdeckt. 

Oder es bestehen Grossenideen, eine Prinzessin, ein vertauschtes 
Kind zu sein, neben den Verfolgungsideen. 

Wo es sich wesentlich um Walmideen und Sinnestiiuschungen 
religios-mystischen Inhaltes handelt, da gestaltet sich naturlich auch 
das Wahnsystem sehr phantastisck. Der Kranke fuhlt sich von Geistern. 
iibersinnlichen Einflussen, von Teufeln, Hexen, Spuk umgeben, Gott 
schickt ihm eine geheimnisvolle Priifung, um ihn nachher zu begnaden, 
die Geister wechseln fortwahrend ilire Gestalt, sind in und ausser ihm 
wirksam, es wird mit Zauberspiegeln, Einblasen, Blitzen und Funken 
gearbeitet, gute und bbse Geister ringen um ihn. Welcher Art die 
Walmideen sind, darauf kommt schliesslich nicht viel an; das Wesent- 
liche ist, dass gerade diese Wahnideen in inehr oder weniger systema- 
tisierter, aber gleichbleibender Form entweder von Anfang an oder doch 
wiihrend der grdsseren Hiilfte der Krankheitsdauer das Bild vollig be- 
herrschen, trotzdem der Kranke sowolil besonnen ist als frei von einem 
besonderen Affekt. In der zweiten Phase der Krankheit, die ja in der 
Rogel eine geordnete ist, tritt der systematisierte Charakter der Walm- 
bildung besonders deutlich hervor. 
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Ich liabe schon erwahnt, dass die Wahnideen ganz vorzugsweise 
halluzinatorisch bedingt sind, dass sie aber oft genug rein primar ent- 
stehen und zwar entweder rein intellektueil auf dem Boden von Beach- 
tungswahn und Eigenbeziehung, durch Kombination und Interpretation, 
durch Traume und Ahnungen oder lediglich als Eingebung oder Einfall. 
Oder aber sie entstehen auf Grand eines linger bestehenden Affektes 
depressiver oder expansiver Natur tatsaehlicher Veranlassung, auf dem 
Boden einer stirker andauernden Emotion oder schliesslich auf der 
Grundlage einer rein primaren Stimmung: Angst, Gedriicktsein, Unwiir- 
digkeitsempfindungen einerseits, Euphorie und Gehobenheit andererseits. 
Aucb korperliche Sensationen kbnnen die Grundlage der Wahnideen 
abgeben. 

Dem entspricht es, dass bei fehlender Verwirrtkeit der Aflfekt in 
der Regel allerdings ein reaktiver sekundirer, von Sinnestauschungen 
und Wahnideen abbangiger ist, dass wir aber auch davon unabhangig 
ofters dauernd oder interkurrent prim&re Affektzustande beobacliten, 
ganz besonders gilt das von dem Afifekt der Gehobenheit und der reiz- 
baren Zornmiitigkeit. Wahrend das Benekmen des Kranken, sein Tun 
und Lassen und seine aussere Haltung bei fehlender Erregung ein im 
Ganzen ruhiges und geordnetes, oder aber reaktiv-sekundares ist 
(analog ist der Stimmung) in den Fallen, wo eine Verwirrtheit uicht 
vorhanden ist, pflegt das anders zu sein bei bestehender Inkoharenz. 

Hier kommt es einerseits zu starken Affekten wec'uselnder Natur, 
andererseits zu ausgesprochenen motorischen Reiz- und Hemmungs- 
erscheinungen, Wesen, Haltung und Benehmen der Kranken sind schwer 
verandert. 

Die Orientierung und Auffassuug ist mehr oder weniger gestbrt — 
selten sehr erheblich — der Kranke ist lebhaft erregt, schwatzt, lacht, 
pfeift, kommandiert, ist ideenfliichtig, macht Reime und Verse, seine 
Stimmung ist ausgelassen, lieiter, gehoben oder abwechselnd damit reiz- 
bar, deprimiert, ilngstlich, misstrauiscb. Starke Ekstasen werden be- 
obachtet. Lebhafter Bewegungsdrang fiihrt zu Larmen, Trommeln, Zer- 
storen, Zerreissen, Entkleiden, zu ununterbrochen wiederholten gleichen 
Bewegungen, man beobachtet Grimassieren, korperliche Unruhe, Be- 
wegungsstereotypie, sprachliche Ueberstiirzung, Verbigeration bis zu sinn- 
losem Wortsalat. Oder aber der Kranke ist gehemmt, bewegungslos, 
stumm, zeigt ein blindes Widerstreben oder kataleptisches Verhalten. 
Er ist unrcinlich, lasst sich fiitteru.. 

Oder ganz plotzliche motorische Ausbruche wecliseln mit Unbeweg- 
lichkeit — in der Regel auf Grand von Halluzinationen oder Wahn¬ 
ideen, wie die Katamnese ergibt. Die bis zur Tobsucht gesteigerten 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die akute Paranoia. 


909 


Erregungszustande und die Stuporzustande konnen sich wiederholen, 
unterbrochen durch Remission volliger oder halber Ruhe und Klarbeit, 
wie denn iiberhaupt der Yerlauf einige Zeit lang ein ausgesprochen 
reniittierender und exazerbierender sein kann. Immerhiu sind diese 
Exazerbationen mit Erregung und Verwirrtheit meist nur von kurzer 
Dauer, mbgen sie nun das Bild einleiten oder aber interkurrent auf- 
treten. Es handelt sich meist nur um Tage, selten um Wochen; sie 
pflegeu, sofern sie sich wiederholen, allmiihlich kurzer und schwacher 
zu werden und dann zu verschwiuden. Manchmal ist das Benehmen 
der Kranken in diesen Erregungszustanden ein auffallend lappisches und 
kindisches uud maclit einen geradezu schwachsinnigen Eindruck. Sie 
lachen blode, machen allerlei Dummheiten, putzen sich bizarr heraus, 
wecken die anderen Kranken etc. Dieser Zustand ist aber ein lediglich 
voriibergehender. Gelegentlich foJgt der Erregung ein Zustand geistiger 
Erschopfung und Apathie oder ein Depressionszustand, resp. ein Zustand 
psychischer Reizbarkeit. 

Die Erinnerung an die iiberstandene Krankheit ist eine ausser- 
ordentlich verschiedene. Sie kann sehr summarisch resp. liickenhaft, 
aber auch sehr vollst&ndig sein — im allgemeinen wild das am besteu 
erinnert, was als Realit&t oder Einbildung (Wabn, Sinnestauschung) die 
„starkste Bewusstseinintensitat“ (Siemerling) hatte; die Starke der 
Amnesic entspricht in der Regel der Hohe der primaren Verwirrtheit. 

Die Heilung erfolgt meist allmahlich, selten plotzlich nach ver- 
schieden langer Zeit. Die zunachst nocli mit unterschutterlicher Ueber- 
zeugung festgehaltenen Wahnideen verblassen, der Kranke beginnt all¬ 
mahlich an ihrer Realitat zu zweifeln, es stellt sich zunachst das 
Gefuhl, dann die Erkenntnis einer uberstandenen geistigen Storung ein, 
die Ideen werden zunachst partiell, dann vOllig korrigiert und mit der 
vollstandigen Krankheitseinsicht und Objektivitat ist die Heilung er- 
reicht, der Kranke ist genesen. In vielen Fallen gelit die Genesung 
mit einer erheblichen Gewichtszunahme einher. Ganz besonders ist sie 
vorhanden in denjenigen Fallen, wo eine Unterernahrung, eine starke 
korperliche oder seelische Ersch&pfung als wesentlicher ursachlicher 
Faktor der Krankheit angesehen werden darf. Diese Gewichtszunahme 
ist Ofters eine rapide, sehr erhebliche (bis 20 Pfund). Sie fehlt in 
anderen Fallen. 

Die Dauer der Erkrankung ist eine verschiedene. Durchweg (in 
50 pCt.) gelit sie nicht iiber 3 Monate hinaus, sie kann aber wohl 
auch viel kurzer dauern und ausnahmsweise sich iiber einen viel lan- 
geren Zeitraum ausdehnen. Im Ganzen ist die akute Paranoia eine 
kurzdauernde Erkrankung von sehr typischem Verlauf. In einzelnen 
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Fallen klSrten sicli die Wahuideen erst nacli der Riickkehr in die 
Hauslichkeit ab, es blieb noch eine gewisse Unbestandigkeit der 
geistigen Leistungen einige Zeit bestehen, dann verschwanden aucli diese 
Symptome. 

In keinem Falle blieb ein geistiger Schwachezustand zuriick (im 
Falle No. 12 war schon vorher eine gewisse Debilitat stets vorhauden 
gewesen), noch weniger aber stellten sicli spater Symptome einer 
geistigen oder gemiitlichen Abnahme sekundar ein. Ini Gegenteil: alle 
Kranken blieben geistig gesund und leistungsfahig, und bis anf eine 
Ausnahme (No. 22) hat koine Wiedererkrankuiig, kein Rezidiv, 
stattgefunden. Die Katamnesen ergaben ein fast unerwartet giinstiges 
Resultat, und ilire Zuverlkssigkeit darf in einer grossereri Zabl der Falle 
als eine unbedingte, durch eigene arztliche Beobachtuug kontrollierte 
bezeichnet werden. In den anderen Fallen kaiin ihnen jedenfalls mit 
Bezug auf das Ausbleibeu eines Rezidivs oder einer neuen Erkrankung 
und das Krhaltenbleiben der geistigen Leistungsfahigkeit eine so holie 
Glaubwurdigkeit beigemessen werden, als katamnestische Berichte von 
Behorden und Laien uberhaupt verdienen. 

Die seit der Krankheit verstrichene Zeit ist eine sehr verschiedene. 
im allgemeinen so erheblich, dass damit der Bcgriff der „dauernden 
Genesung 11 ungezwungen verbunden werden kann. Sie betrug einmal 
21 Jahre (nach 2jahriger Krankheitsdauer!) einmal 15, zweimal 12, 
dreimal 11, einmal 10. fi'tnfmal 9 Jahre. Die ubrigen 6 Kranken 
(von 24) sind seit 4—2 Jahren gesund geblieben, gerade sie stehen 
unter personlicher Beobachtuug, uud ist bei ihnen seit der Genesung 
keine Spur der verflossenen Krankheit bemerkbar gewesen 1 ). Eine ganz 
besondere Erwahnuug verdient der L'mstand, dass gerade die Kranken 
(No. 7, 14, 2 und 3), bei denen der Krankheit ein langdauerudes Yor- 
stadium geiniitlicher, geistiger und nervoser Abspannung und Wesens- 
anderung im Sinnc einer Abnahme vorauf gegangen war, nach der 
Krankheit sicli dauernd eines subjektiven und objektiven Wohlbefindens 
erfreut liaben: die erwahnten Besclnverden sind verschwunden, die Ar- 
beitsfiibigkeit hat sicli in der friiheren NYeise wieder hergestellt und sie 
gelien mit Erfolg und in eher gesteigerter Schaffenskraft ilirem Benife 
nach. Es ist, als wenn die Krankheit wie ein „reinigendes Gewitter u 
gewirkt liatte. 

Legen wir uns jetzt die Frage vor: Ist es berechtigt. die vorstehen- 
den Beobachtungen zu einer bestimmten gleichartigen Krankheitsgruppe 

1) Seit deni Abschluss dieser Arbeit ist noch ein weiteres Jahr ohne 
Wiedererkrankung verlaufen. 
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zusammenzufassen, and verdient diese Gruppe die Bezeichuung der 
„akuten Paranoia 1 *? Dass bei den einzelnen Beobachtungen gewisse 
Verschiedenheiten der Symptomatologie, des Verlaufes, der Dauer vor- 
handeu sind, ist ja selbstverstandlicb — jeder Krankheitsfall verlauft 
ja innerhalb gewisser Grenzen individuell. 

Das Wesentliche und Gemeinsame an alien Beobachtungen ist fiir 
mich Folgendes: 

1. Es liegt kein difl'erentes aetiologisches Moment vor und keine 
andersartige Krankheitsform, innerhalb deren sicli der Anfall als blosses 
Zustandsbild deuten liesse — Alkoliol, Puerperium, anderweitige Intoxi- 
kationen, schwere Erschopfungen, schweres Trauma, Epilepsie, Hysteric, 
Imbezillitat, Paralyse, Senium sind bei alien Fallen ausgeschlossen. 

2. Die Kranken waren von normaler lntelligenz und vorher 
gesund, nicht besonders erblich belastet, oline Zeichen der Degeneration. 

3. Der Ausbruch der Krankheit war in alien Fallen ein ganz 
akuter. 

4. Das wesentliche Krankheitssymptom war in alien Fallen die 
svstematisierte gleichbleibende Wahnbildung, welche eine Zeit lang 
unerschtttterlich festgehalten wurde. 

5. Die Krankheit endigte nach relativ kurzer Dauer, meist in we- 
nigen Monaten mit vollst&ndiger Heilung. 

6. Die Kranken siud in der Folge absolut geistig gesund ge- 
blieben. 

Diesen gemeinsamen Ziigen gegeni'iber spielen die Differenzen des 
Krankheitsbildes eine relativ geringe Rolle. 

Sie ergeben sich ohne Weiteres aus dem Vorhandensein oder Fehlen 
der Verwirrtheit und der gleichzeitigen Storung der Affekte und der 
psychomotorischen Vorgiinge. 

Das Vorhandensein oder Fehlen der Halluzinationen ersclieint ohne 
jede Bedeutung — auch die chronische Paranoia ist ja bald eine liallu- 
zinatorische, bald nicht. Was die Verwirrtheit, die Inkohiirenz anlangt, 
so ist sie ja oft ebenfalls eine sekuudare und durcli den Inhalt der 
Wahnideen und Sinnestauschungen resp. durcli die Massenhaftigkeit der- 
selben bedingt. Ganz ebenso erkliiren sich die seknndaren reaktiven 
Aft'ektzustiinde und die lediglich psychisch verursachten motorischen 
Beiz- und Henimungserscheinungen, die ja ofters als rein motorische er- 
scheinen, wiihrend sich aus den nachtr&gliclien Angaben des Kranken 
ergibt, dass sie durcli die Wahnideen bedingt waren. 

Aber auch da, wo Inkohiirenz, Affektzustand, motorische Erregung 
odor Hemmung primiir vorhanden ist, ersclieint die Trennung dieser 
Fiille von denjenigen, wo vollige Klarheit und Ordnung des Gedanken- 
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ablaufes und der ausseren Haltung bestelit, eine gezwungene. Denn 
erstens sind die Zustande von erregter Verwirrtheit flfichtige, sie gehen 
voriiber, beherrschen das Bild nur eine gewisse Zeit, um danu dem 
stationaren Wahnsystem Platz zu machen. Zweitens finden sich selbst 
bei den irn ubrigen durchweg geordneten, besonnenen und in sekundarem 
Aflfekt befindlichen Kranken der ersten Gruppe Audeutungen leichter 
Verwirrtheit und primarer Affektregnngen, so dass der Uebergang ein 
durchaus fliissiger ist. Auch das Verhalten der Erinnerung ist ohne 
Bedeutung, denn es ist klar, dass die Erinnerung an Verwirrtheits- und 
Erregungszustande in der Regel nur eine suramariscke sein kann, und 
dass aus deni Verhalten des Bewusstseins ein trennendes Moment nicht 
abgeleitet werden kann. Erwahnt zu werden verdient aber noch ein- 
mal, dass die Verwirrtheit niemals eine so hochgradige ist. dass der 
Kranke vollig die Orientierung verliert — demgemiiss ist die Erinne¬ 
rung in der Regel zwar eine sehr liickenhafte, nicht aber eine vollig 
fehlende. Oft genug ist der Kranke sich seiner Handlungen und ilirer 
wahnhaften Begrundung trotz scheinbar starker Verwirrtheit nachher 
detailliert bewusst. 

Verdienen nun aber diese Krankheitsbilder die Bezeichnung der 
„akuten Paranoia 14 ? 

Diese Frage bejaht sich wohl ohne weiteres, sowie man sich auf 
den Standpunkt stellt, den Cramer, Ziehen, Siemerling und mit 
ihuen die Mehrzahl der Autoren dem „Paranoiabegriff“ gegeniiber ein- 
nimmt. Fiir diese Autoren diirften die vorliegenden Beobachtungen 
in ihrer Vollstandigkeit nur eine erfreuliche Bestatigung ihrer klassi- 
tikatorischen Anschauungen, eine Erfiillung des oft geausserten Wunsches 
nach vollstandigen Krankheitsgeschichten sein. 

Anders steht es mit Kraepelin und seinen Schiilern, und hier er- 
scheint eine Auseinandersetzung notig. 

Kraepelin definiert die Paranoia als „die langsame und ruhige 
Entwickelung eines unerschutterlichen, absolut chronischen (also unheil- 
baren) Wahnsysteras 44 . Er anerkennt keinen akuteu Beginn, keine 
stfirmischen Episoden, keinen Ausgang in Heilung. Wie ist diese De¬ 
finition gewonnen? Ist sie Erfahrung oder Konstruktion? Ist sie ge- 
wouuen aus der Beobachtung oder miissen sich die Beobachtungen der 
aprioristisch konstruierten Delinition unterordneu? 

Die Definition gestattet in ihrer Prazision und Schiirfe keine Kon- 
zession, eine Ausnahme wirft sie vollig fiber den Haufen — auch 
Kraepelin muss, wenn wider Erwarten einmal eine sonst absolut seiner 
Definition entsprechende chronische Paranoia nach 10 oder 20 Jahren 
„heilt“, entweder diese „Heilung 44 oder seine Diagnose oder seine De¬ 
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finition fur irrig erklaren. Aber ist diese starre Formel von der „Unheil- 
barkeit als eines unbedingten immanenten Gesetzes der Paranoia nicht 
ein Zirkelschluss, eine Schlange, die sick in den Schwanz beisst? 

Diejenige Gruppe meiner Beobachtungeu, in denen sich ein absolut 
unerschutterliches, logisch zusammcnhiingendes Wahnsystera bei vollig 
erhaltener Besonnenheit und Ordnung des Gedankenablaufes ohne iiussere 
Erregungszustande und primare Aftekte entwickelt und wockenlang, 
raonatelang festgehalten wird, unterscheiden sick von dem Kraepelin- 
scken Sckema der Paranoia lediglick durcli zwei Ziige: den akuten Beginn 
und den Ausgang in Heiiung. Keiue andere arztlicke Disziplin trennt 
ikre Krankkeitsgruppen lediglick nach der Art des Anfanges und 
nach ikreni Ausgang. Ueberall wird sonst angenommen, dass derselbe 
anatomiscke Prozess, dasselbe kliniscke Krankheitsbild akut oder sub- 
akut resp. ckronisch einsetzen und keilen oder unkeilbar werden kann, 
und niemand denkt daran, in dieser Verschiedenkeit ein absolut tren- 
nendes Moment, ein lediglich von dem inneren Ckarakter der Krank- 
keit abkangiges, iiussereu Einfliissen unzugangliches Untersckeidungs- 
merkmal zu sehen. Der Psyckiatrie feklt das anatomiscke Substrat. 
und deshalb hat sie sich zu alien Zeiten mit dem Dogma beheifen 
miissen. Die Lelire von der Unkeilbarkeit der Paranoia ist ein solches 
Dogma; um einen festen Lekrbegriff zu haben ist es geschafl'en worden — 
es ist ja leider nicht das einzige Dogma! Unsere ganze Klassifikation 
der sog. „funktionellen“ Psycbosen ist ja vorliiutig eine dogmatiscke, 
immer geht sie von der Voraussetzung aus, dieses oder jenes Symptom 
ware das „Wesentliche“ an dieser oder jener Krankheitsform, obwohl 
es ganz dem subjektiven Ermessen uberlassen bleibt, was nun das 
„Wesentliche“ ist. Fur Kraepelin ist es der Ausgang der Krank- 
keit, daran halt er sick — aber ist es ricktig, ira Sinne des gegen- 
seitigen Verst&ndnisses uud im Interesse der Diagnose und Prognose im 
praktischen Leben, das Dogma so starr zu gestalten, dass es keine 
Ausnakme vertragt? 

Wenn man iiberkaupt in der „ckronischen Paranoia" ein gesetz- 
massiges Krankkeitsbild, nickt bloss eine zufallige Erscheinungsform 
der „Geisteskrankheit" sieht, dann verdienen eine grbssere Anzahl 
meiner Beobachtungeu nickt nur die Bezeichnung der ,,akuten Paranoia", 
sondern sogar nur diese Bezeichnung. 

Alle Symptome der ckroniscken Paranoia und im wesentlichen. sofern 
man die Mehrheitsdefinition akzeptiert, nur diese Symptome finden sick 
bei meinen Fi'illen — lediglick der Ausgang ist ein anderer. 

Wer zugibt, dass die chronische Paranoia akut beginnen, Verwirrt- 
heitsepisoden darbieten und gelegentlich keilen kann, der mag meinet- 
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wegen den Fall No. 7 als „chronische, akut beginnende Paranoia mit 
Ausgang in Heilung nach zweijahriger Dauer 11 bezeichnen — ich finde 
darin keinen uniiberbruckbaren Gegensatz zu meiner eigenen Auffassung, 
nach welcher der Fall eine „protrahierte akute Paranoia 11 darstellt. 

Vor allern aber: Unter welchen anderen Krankkeitsfonuen sollen 
denn diese Beobachtungen und Shnliche. wie sie Kraepelin unzweifelhaft 
selbst des Ocfteren gemacht hat, untergebraclit werden? Kraepelin 
rubriziert sie anscheinend unter Alkoholismus, Dementia praecox, manisch- 
depressivem Irresein und unter den „diagnostisch unklaren Fallen 111 ). 

Was nun den Alkoholismus anlangt, so kann davon ja bei der 
allergrossten Zalil meiuer Beobachtungen keine Rede sein, er ist vollig 
ausgeschlossen. Nur bei No. 9, 10, 7 und 2 kann ein regelmassiger 
Alkoholgenuss in Frage komnien. wie er bei Studenten, jungeu Refe- 
rendareu, Leuten, welche gern gesellig leben, Freunde der Tafel sind, 
an der Tagesordnung ist — von einem regelrechten Potus kann ja keine 
Rede sein. Man kann den BegrilT des „Trinkers“ ja sehr verschieden 
weit fassen 2 ), und dalier babe ich alle eines grosseren Alkoholgenusses 
verdachtigen Falle ausgeschlossen, Jediglich aus dein Gesichtspunkte. 
dass ein so spezifisches iitiologisches Moment wie der Alkohol 3 ) den 
dadurch bedingten Fallen eine Sonderstellung gegeniiber den nicht alko- 
holischen znweist. An sich sind sonst eine Reilie meiuer Beobachtungen 
in ihrer Symptomatology dem sogenannten ,,akuten halluzinatoriscben 
Wahnsinn der Trinker 11 (Kraepelin) der „akuten Halluzinose 11 (Wer¬ 
nicke) so ahnlich wie ein Ei deni anderen. Auch der Alkohol schafft 
ja ganz verschiedene Bilder: das Delirium tremens (akute alkoholische 
Yerwirrtheit), die Halluzinose (akute Alkoholparanoia), die chrouischen 
paranoiscben Zustilnde der Trinker (Eifersuchtswahn), schliesslich den 
Korsakoffschen Symptomenkomplex 4 ). 

1) Pappenlieim, Diskussion zur Dementia praecox. Referat Bleuler- 
Jahrmarker (mit anschliessenden Vortragen. Laehr, 67. 1908. 471) weist eben- 
falls auf eine Reihe von auf grosse seelische Erlebnisse zuriickgehenden Krank- 
heitsbildern bin, „welche sich nicht einreihen lassen“. Er will aber keine 
„Paranoia acuta 11 anerkennen. 

2) Kraepelin (Psychiatric VlI.Aufl. 11. 1905) gibt nirgendwo die Tages- 
dosis an, mit welcher fur ihn die Trunksucht beginnt. 

8) Gerade weil es sich bei dem Alkohol um eine Vergiftung des Gebirnes 
liandelt—also um etwas, was dem Begriff des „Funktionellen u durchaus nicht 
oline weiteres an die Seite zu stellen ist — babe ich die Alkoholparanoia aus- 
geschieden. Die gleichen Gesichtspunkte leiteten mich, als ich die Puerperal- 
psychosen, die Ivokainpsychosen etc. aus der „akuten Paranoia 1 * ausschloss. 

4) Bonhoffer, Die alkoholische Geistesstorung. Deutsche Klinik, 1906, 
534, sah akute Halluzinose auch bei Nichtalkoholikern. 
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Alle diese uach ihrer Erscheinungsform und besonders nach ibrem 
Ausgang (Heilung, Chronizitat, geistige Schwache) so grundverschiedenen 
Bilder (asst Kraepelin 1 ) trotzdem unter dem gemeinsamen atiologisclien 
Moment des Alknholismus zusammen — was mir inkonsequent erscheint 
gegeniiber dem Standpunkt, welchen er zur Paranoia und Dementia 
praecox einnimmt, wo er lediglich die asolute Gleicbheit der Krank- 
heitsbilder und vor allem des Ausganges als das diagnostisch Entsckei- 
dende hinstelIt. Gerade beim Alkohol sielit man aber dock, trotz der 
(|uantitativen und qualitative!! Gleickartigkeit des ursachlichen Momentes 
oder Giftes, dass die akute Halluzinose sich entweder seibstandig oder 
aus einem Delirium entwickelt 2 ), dass sie den Ausgang in Heilung, 
Chronizitat oder Schwache nekmen kann. und ich selbst tinde absolut 
keinen klinischen Untersckied zwiscken manchen Fallen alkoliolischer 
und nicht alkoholiscker Paranoia 8 ). 

Kraepelin folgt auek mehr einem prinzipiellen, als einem sach- 
licken Bediirfnis, wenn er diese Fiille als „Wahnsinn“ statt als „Para- 
noia“ bezei.cknet. Er greift dabei anf eine sonst uberall von ihm ver- 
lassene Terminologie zuruck, lediglick, weil er mit dem Worte „Para- 
noia“ die unbedingte Unheilbarkeit verknupft, wilhrend ja die „Hallu- 
zinose“ meist keilt. obgleich zu alien Zeiten Verriicktkeit, Wahnsinn 
und Paranoia promiscue gebraucht und als Synonyma angeseken wur- 
den, von denen das letzte die beiden ersten allmaklich verdrangt hat. 

Auf alle Fiille aber muss ich es als durchaus unmbglich bezeicknen, 
meine Beobacktungen unter „Alkokolismus u zu rubriziereir, davon kann 
um so weniger die Hede sein, als ein gesteigerter Alkokolgenuss kurz 
vor dem Ausbruch der Krankkeit weit eker Wirkung als Ursache ist: 
der von prodromalen Missempfindungen, von Unruke und Schlaflosigkeit 
geplagte Patient sucht sick zu betauben. 

Nock viel gezwungener wiirde es erscheinen, die Fiille als „Dementia • 
praecox 1 * zu bezeichnen. Dieses friiher von Kraepelin und seinen 
Schulern so sckarf umrissene und streng gegen andere Krankheitsformen 

1) Kraepelin, Fragestellung der klin. Psychiatrie, Gaupp 1905, ist sich 
dieses Widerspruches iibrigens wohl bewusst. Er fragt sich, ob die vcrsohie- 
denen Bilder der Alkoholerkrankungen vielleicht durch das Zwischenglied einer 
Organerkrankung sich erklaren—ob die Schwache vielleicht mehr auf Dementia 
praecox als auf Alkohol zuruckzufiikren sei. 

2) Auch Kraepelin 1. c. gibt zu, dass der halluzinatorische Schwach- 
sinn der Trinker (Alkoholparanoia) sich direkt aus einem Delirium oder einer 
akuten Halluzinose entwickeln kdnne. 

3) Manche Autoren sehen ja daher auch im Alkohol gar nicht die Ursache, 
sondern nur das auslosende Moment der akuten Halluzinose. 

Arcliiv f. Psychiatrie. B<i. 45. Heft 3. 59 
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abgegrenzte Krankheitsbild ist ja nllerdings im Laufe der Jahre sehr 
verwassert worden. so dass von der unbedingten Beweiskraft der Einzel- 
svmptome wenig mehr ubrig geblieben ist. Dass die Krankhcit eine 
bestimmte „Gehirnkrankheit u sei, dass sie unbedingt unheilbar sei, dass 
alle Heilungen nur voriibergehendc „Remissionen“ seien. dass eine ge- 
wisse Reihe psychisch-motorischer Symptome lediglich bei ihr vorkamen, 
dass stets in den ,.Remissionen*‘ gewisse Schwachesymptome und Ma- 
nieren sich nachweisen liessen — alle diese Behauptungen werden niclit 
mehr oder doch niclit mehr mit der friiheren Bestimmtheit ausgo- 
sprochen 1 ), wenn auch nach wie vor bei der Kraepelinschen Schule 
der grbsste Toil aller akuten Irreseinsformen ausserhalb des manisch- 
depressiven Irreseins in der Dementia praecox aufgehen. wie das die 
Aufnahmetabellen beweisen. Sicherlich weisen auch meine Fallc ein- 
zelne Zuge auf, welche besonders baufig bei Hebephrenie und Katatonie 
resp. Dementia paranoides vorkommen: Verwirrtheitszustande. Zerfahren- 
heit. lappisches. kindisches Wesen, Grimassieren. Negativismus. Mutismus. 
Katalepsie. Bewcgungsstereotypie, Verbigeration. Wortsalat, stuporos- 
katatouische Symptome und Zustande 2 ). 

Aber alle Symptome treten nur voriibergehend und fliichtig oder an- 
deutungsweise auf, sie verschwinden vftllig mit dem Ablauf der Krank- 
heit. Und als Grundstein der Lehre von der Dementia praecox gilt 
doch dem Schbpfer derselben wenigstens heute noch der legale Aus- 
gang in geistige SchwSche, die Unheilbarkeit. Fur den allergrossten 
Teil meiner Beobachtungen ist aber sicher erwiesen (niclit bloss 
wahrscheinlich), dass sie vOllig geistig gesund geblieben sind. seit 5, 
10. 15. 20 .lahren, dass sie voll und ganz im Leben stehen, und dass 
von gemutlicher oder geistiger Schwache auch nur in geringem Grade 
koine Rede ist. Damit entfallt die mogliche Zugehorigkeit der Beob- 

1) Cf. VVilmans, Die DilTerentialdiagnose der „funktionellen Psychosen 14 , 
Laehr, 64, 1907, weist auf die vielen Fehldiagnosen der Dementia praecox und 
auf <iie Ueberschiitzung der Residualdemenz gegeniiber von Anfang an vorhan- 
dener Imbezillitat hin. 

2) Bleuler und Jahrmarker, Referat, Laehr, 65, 1908,439, hebon 
hervor, dass Katatonie-Symptome bei einem akuten Anfall nicht dioselbe dele- 
tare Bedeutung hiitten, wie bei chronischen Zustiindon. — ltaecke, Prognose 
der Katatonie, ibid. 467, hebt die iible Prognose friihzeitigen Grimassierens, 
hartnackigen afTektlosen Negativismus, ausgesprochener Befehlsautomatie, lang 
anhaltender Flexibilitas cerea hervor, wahrend er Sprachverwirrtheit, Verbigo- 
rieren, Gemiitsstumpfheit, Unsauberheit, Schamlosigkeit fur weit weniger be- 
denklich halt. 
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achtungen zu tier von Kraepelin als Dementia praecox bezeichneten 
Krankheitsgruppe unbedingt. 

Nach den Anschauungen der franzosischen Schule wurde wohl die 
Mehrzahl der Fftlle als „D61ire d’emblee 44 bei einem „Degener6“ anf- 
gefasst werden. 

Der Begriff der „Degeneration 14 ist ja nach deutscher Auffassung 
ein ziemlich unklarer, sofern nicht sell were besonders konvergente Here- 
ditilt und vielfache deutliche Stigmata degenerationis nachgewiesen 
werden kbnnen. 

Besonders schwere Hereditat war nur bei einem meiner Patienten 
vorhanden, gerade dieser war aber sonst weder geistig, noch korperlich 
ein ,,Degenere 4 . Von alien ubrigen Patienten war nur die Halfte be- 
lastet. die andere Halfte aber unbelastet, so dass wohl keine Rede davon 
sein kann, die Anfalle „akuter Paranoia 44 nur als zufallige voruber- 
gehende Entausserungen der Degeneration anzusehen. Uebrigens steben 
sich die Ansichten der Anhanger der Degenerationslehre diametral gegen- 
iiber. Krafft-Ebing nennt den „akuten Wahnsinn 44 eine Psychoneu- 
rose, die chronische Verrucktbeit dagegen eine Enartungspsycbose, wfih- 
rend Magnan gerade bei dem „D6lire d’emblee 44 die Degeneration be- 
tont. fiir das „Delire chronique 44 dagegen Erblichkeit und Entartung 
bestreitet. 

Dass bei alien meinen Beobachtungen Hysterie, Epilepsie, Paralyse, 
tramnatisebes Irresein, Imbezillitat nicht in Frage kommt, geht wohl 
aus den Krankengeschichten oline weiteres hervor — es fehlen eben 
alle fiir diese Diagnosen verwertbaren Symptome. 

Es bleibt schliesslich noch die Beziebung zum „manisch-depressiven 
Irresein 44 . welclie eine genauere Besprechung verdient. Mit dem ,,manisch- 
depressiven Irresein 44 hat Kraepelin eine Krankheitseinheit geschaffen. 
welclie zwar bis zu einem gewissen Grade mit dem, was die anderen 
Antoren als „periodisches Irresein 44 , besonders aber als „zirkulares Irre¬ 
sein 44 bezeichnen, in vielen klinischen und prognostiseben Zugen zu- 
samnienfallt, andererseits aber doch aucli grundsatzliche Verschieden- 
lieiten darbietet, welche nicht ohne weiteres ubersehen werden kbnnen. 
Die genannten Antoren bezeichnen eine Psycbose dann als „periodiscb 44 , 
wenn annahernd dasselbe Kraukheitsbild in annabernd gleichen Zeit- 
intervallen regelmassig sich wiederholt — [Ziehen 1 ), Pick 2 )] — wo 

1) Ziehen, Ueber die AfTektstorung der Ergriffenbeit etc. 1. c., leugnet 
die Existenz des n manisch-depressiven Irreseins 44 . Die Melancholic rezidiviere 
gerne, die Manie werde gern periodisch, das zirkulare Irresein zeige Miscli- 
bilder von Manie, akuter halluzinator. Paranoia und Amentia (Polymorphic). 

2) Pick, Periodisches Irresein. 
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eine solche Regelmiissigkeit und Gleichartigkeit nicht vorhanden ist, 
fassen sie die Wiederholung als Rezidiv auf. 

Kraepelin dagegeu legt auf diese Regelmiissigkeit keinen Wert, 
sondern d;is Wesentliche ist ilini die (eventuell sogar nur einmalige!) 
Wiederholung des Krankheitsbildes. 

In diesem „manisch-depressiven lrresein“ ist nach der derzeitigen 
Kraepelin'schen Auffassung neben dem zirkuliiren und periodischen 
Irresein der Autoren sowohl die einfache Manie, als schliesslich aucli 
die einfache Melancholie sowohl des jugendlichen als des Involutions- 
alters aufgegangen, und es ist eine weitere Behauptung, dass alle Fiille 
aus den beiden charakteristischen Krankheitshillften, d. h. sowohl aus 
der manischen wie aus der depressiven Symptomentrias Ziige aufweisen, 
welche entweder sich zeitlich folgen oder aber zeitlich zusammenfallen, 
d. h. sich mischeu. 

Dass gelegentlich zwischen den einzelnen An fallen sehr lange und 
unregelnijissige Zeitriiume liegen kbnnen, hindert nach Kraepelin die 
Diagnose nicht, nur verlangt er vollige intellektuelle und gemutliche 
Integritiit nach Ablauf des Anfalles wiikrend des ganzen lntervalies. 
Wenn man sich dieser Lehre Kraepelins anschliesst, und im weseut- 
lichen kann ich die Anschauungen Kraepelins, die sich als ungemein 
anregend, befruchtend und diagnostistisch richtig fiir die Praxis erwiesen 
haben, teilen, wenn ich aucli seiner Ansicht, es giibe keine einfache Melan¬ 
cholie, niich nicht anzuschliessen vermag— wenn man diese Auffassung 
Kraepelins 1 ) iiber das Wesen und den L’mfang des manisch-depressiven 
Irreseins akzeptiert, dann lasst sich dariiber streiten, ob nicht einzelne 
meiner Beobachtungen dieser Kraukeitsform zuzurechnen sind. Das 
starke Auf und Ab des Affektes innerhalh des Krankheitsbildes, die Ab- 
ldsung des Affektes der Gehobenheit durch einen depressiven Affekt 
gleichzeitig mit der Abklarung, der starke Einschlag manischer Elemente 
— Gehobenheit, Ideenflucht, Bewegungsdrang — in das Symptomenbild 
lasst den Gedanken an manisch-depressives Irresein auftaucheu und legt 
die Moglichkeit nahe, das vereinzelte Vorkommen eines liingeren depres¬ 
siven Vorstadiums nicht als Prodromalstadium, sondern als die anders 

1) Kraepelin, Fragestellungen der klinischen Psychiatrie. Gaupps 
Zentralbl. 1905, sagt selbst, dass die Grenzen des manisch-depressiven Irre- 
seins noch sehr verwischt seien, die Krankheit sei wohl eine Einheit, aber von 
sehr verschiedenem Verlauf. Gleichartige abgegrenzte Anfalle gehoren oft der 
Dementia praecox, Anfalle ungleichartigen Verlaufes dagegen dem maniscb- 
depressiven Irresein an. Gerade die periodischen Formen gehoren vielleicbt 
zur Dementia praecox. Verblodung tritt beim manisch-depressiven Irresein nie 
ein, wohl aber Verstumpfung. 
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gefiirbte depressive Phase gegeniiber der manischen des eigentlicben 
Anfalles (den ich als ,,akute Paranoia 11 deute) anzunehmen. Auch das 
vereinzelte Vorkommen einer kurzen anamnestisch nicht genauer be- 
kannten Psychose lange vor der jetzigen Krankheit konnte im glei- 
chen Sinne verwertet werden. Das Vorbandensein von Wahnideen, 
selbst systematisierter Natur, wiirde, wenn auch ungewohnlich, nicht 
unbedingt gegen die Diagnose „Manie“ (als Teilform des manisch-depres- 
siven Irreseins) sprechen, wie alsbald des Nilheren dargelegt wer¬ 
den soil. 

lndessen kann diese Erwagung nur fiir einen ganz kleinen Brucli- 
teil meiner Beobachtungen herangezogen werden. In der allergrossten 
Zahl derselben fehlt ja jedes fiir maniscli-depressives Irresein charak- 
teristische Symptom, es fehlt der dauernde depressive oder expansive 
Affekt, es ist uberhaupt entweder kein Affekt oder doch nur ein sekun- 
darer Affekt vorhanden, weder Ideenflucht noch Bewegungsdrang, weder 
Angst noch Hemmung, sondern ein primiires resp. halluzinatorisches 
Wahnsystem mit oder ohne reaktiven Affekt. Das Vorhandensein fluch- 
tiger manischer Ziige oder eines andauernden Affektes der Gehobenheit 
idem ich Ekstase und reizbare Zornmutigkeit gleichstellen mbcbte) 
innerhalb der „akuten Paranoia" beweist meines Eraclitens nicht, dass 
wir nun den Fall dem manisch-depressiven Irresein zuzurechnen liaben, 
sondern, dass wir unsere Vorstellungen iiber das Vorkommen primiirer 
Affekte bei der Paranoia einer Revision zu unterziehen liaben, in dem 
Sinne, dass wir dieses Vorkommen auch bei der ,.Verstandeskrankheit“ 
der Paranoia anorkennen mtissen, sowohl im Anfange der Krankheit als 
wiihrend derselben, sowohl bei der chronischen Form, als ganz beson- 
ders bei der akuten. 

Gewiss spielt der primare Affekt bei der Paranoia cine Nebenrolle 
im Vergleich zu der Gruppe der „affektiven“ Psychosen: er kann oft 
ganz fehlen, so dass in der Tat eine rein intellektuelle Psychose vorliegt. 
aber dass er immer und uberall fehlen muss, dass sein Fehlen eine 
conditio sine qua non der ,.Paranoia" sei, das ist eben wieder nichts 
weiter als ein Dogma, wie es ein Dogma ist, dass sicli keine typischen 
Verfolgungsideen auf Grund eines starken primaren Affektes, d. h. bei 
Melancholie oder bei manisch-depressivem Irresein entwickeln kbnnen 1 ). 
So scharfe und unbedingte Gegensfttze und Unterschiede gibt es in der 
Psychiatrie bei den funktionellen Psychosen nicht, sie konstruieren 

1) Cf. Specht, Chronische Manie und Paranoia. Dass Verfolgungsideen 
bei echter Melancholie (im Rahmen des manisch-depressiven Irreseins) auf dem 
Boden der Verstimiuung, also rein affektiv, vorkommen, ist mir unzweifelhaft. 
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heisst dem didaktischen Interesse zu Liebe dem Dogma anheimfallen, 
unser Wissen nicht vertiefen, sondern verflachen. Noch ein weiters 
Moment aber spricht gegen die Diagnose des manisck-depressiven 
Irreseins in unseren Fallen: namlich das Fehlen des zweiten An- 
falles. Dass ein solcher Anfall nach Verlauf von 2—5 .lahren nocb 
nicht eingetreten ist, will ja vielleicht (nach Kraepelin) nicht viel 
beweisen; dass aber auch nicht nach 9—15—20 Jahren, dass uberhaupt 
in keinem') Falle eine Wiederholung eingetreten ist — und hier hat 
keine nachtraglicbe Ausschaltung ursprunglich herangezogener Falle 
stattgefunden! — das diirfte doch wohl beweisend dafur sein, dass es 
sicli wirklich um eine einraalige selbstandige Kraukheit handelt 
und den gleichen Ruckschluss fur die bislier erst wenige .lahre gesund 
gebliebenen Falle rechtfertigen. 

Dass ich mich uberhaupt so eingehend mit dieser Frage der etwaigen 
Zugehorigkeit meiner Beobachtungen zum manisch-depressiven Irresein 
befasse, obwohl dieselben eigentlich nur zum allerkleinsten Teil dazu 
Veranlassung geben, erklArt sicli aus Erwagungen. welclie sicli alsbald 
ergeben, wenn man die Existenz einer „akuten Paranoia* 4 anerkannt und 
daran die Frage knupft: Gibt es eine „periodische Paranoia? 1 * 

Boege 2 ) hat vor kurzem die gesamte einschlagige Literatur ge- 
sammelt und kritisch beleuchtet. Er kommt zu dem Resultat, dass zwar 
ein Teil der veroffentlichten Beobachtungen entschieden dem manisch- 
depressiven Irresein zuzurechnen seien, dass aber der andere Teil die 
Annahme einer echten „periodischen Paranoia** (die ja immer eine akute 
ist), rechtfertige. und dass der ablehnende Standpunkt Kraepelins 
nicht durcli die Tatsachen begriindet, sondern wesentlick spekulativ- 
dogmatistfhen Oharakters sei. Kraepelin bestreitet naturlich das Yor- 
kommcn einer „periodischen Paranoia 1 * aus den gleichen Griinden wie 
das der akuten — die akute bezeichnet er als „Unding“, der periodi- 
clien weist er mit den ironischen Worten: „man hat sogar ganz 
harmlos von einer periodischen Paranoia gesprocheu**, die Tiir 3 ). 
Dennoch liege ich erhebliche Bedenken, ob es uberhaupt eine perio- 
dische Paranoia gibt und ob die Beobachtungen dieser Art nicht doch 
dem manisch-depressiven Irresein zuzurechnen sind. Ich liabe selbst 
Falle eigener Beobachtung nicht zur Verfiigung (Pick und Boege geht 
es ebenso, die Kraukheit ist ja nicht hilufig). 

1) Mit einer Ausnahme (No. 22). 

2) Boege, Die periodische Paranoia. Dieses Archiv Bd. 43. S. 299. 

3) 1905 rechnet Kraepelin die periodische Paranoia zum manisch- 
depressiven Irresein, zur Dementia praecox, zum Alkoholismus und <)ueru- 
lantenwabn. 
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Aber schon anderen Ortesi) habe icli darauf hingewiesen, dass die 
Diagnose des manisch-depressiven Irreseins oft eine recht scbwierige 
sein kann. Ganz besouders gilt das unter Umstanden von den ersten 
Anfallen, welche gelegentlich unter ganz anderen, weit stiirmischeren 
Erscheinungen verlaufen konnen als die sp&teren. Schwere Verwirrt- 
heitszustande, massenhafte inkohiirente Halluzinationen, katatonische 
negativistische Ziige, barocke Wahnideen. interkurrente Stuporzustande 
konnen das Bild deni der Hebephrenie oder katatonischen Psyoliose 
(Dementia praecox Kraepelins) ungemein ilhnlich gestalten. Erst der 
Verlauf, event, sogar erst der (’harakter der spiiteren Anfalle gibt den 
Schliissel fiir die riclitige Auffassung des ersten Anfalles. Dass unter 
dieser Voraussetzung das Bild auch einmal dem einer verwirrten oder 
verwaschenen Paranoia acuta ahnlich sein kann, kann nicht ohne wei- 
teres von der Hand gewiesen werden. 

Die beiden folgenden eigenen Beobachtungen sollen dart mi. wie 
innig systematisierte Wahnideen dauernd oder voriibergehend sich mit 
dem echten, unzweifelhaften manisch-depressiven Irresein verflechten 
konnen. 

Beobachtung 25. Ledige Dame, geb. 1853. Vater Schlaganfall, Mutter, 
zwei Briider, eine Schwester voriibergehend geistig gestort, die beiden Briider 
sehr sonderbare Menschen, iiberangstlich, hypochondrisch, Sonderlinge. 

Patientin gut begabt, korperlich ganz gesund, viel Migriinen, schon in 
der Kindheit. Mit 12 Jahren menstruiert. Etwa seit dem 15. Lebensjahre 
periodische „Anfalle von Aufregung 11 , welche 3—4 Mai im Jahre auftreten. 
Diese Anfalle kiindigen sich einige Zeit vorher durch Schlaflosigkeit an. Im 
Anfall, der etwa 2—3 Wochen dauert, ist sie erregt, reizbar, empfindlich gegen 
Geriiusche, ausfallend, zeigt einen grossen Rededrang. Im Anfang der Krank- 
heit einmal eine Depression mit Snicidversuch. 1873 Anstaltsaufenthalt. 
Niiheres nicht bekannt. Meist gehen den Anfallen die Menses voraus, sie enden 
mit dem Eintreten derselben. Sie selbst bezieht die Anfalle darauf, dass sie 
sich viel argert, aber alles in sich hineinschluckt. Nachdem der Paroxysmus 
voriiber ist, spricht sie nicht mehr davon und ist normal. 

1874 zweiter Anstaltsaufenthalt. Sie tritt nach dem Anfall ein, zeigt ein 
normales, heiteres, verstandiges und offenes Wesen. Einige Wochen spiiter 
beginnt die Erregung, sie ist reizbar gegen Gerausche, spricht sehr viel und 
manchmal in kindischer Weise, sich stets wiederholend. Besouders abends 
und in der Nacht spricht sie fortwahrend, schlaft wenig, hat die Befiirchtung 
zu sterben, will ihr Testament, Stiftungen maehen, ob es noch lange dauere, 
bis sie sterbe, warum man sie so quale, sie habe schon vor Jahren in die An- 
stalt gemusst, jetzt sei es zu spat. Gegen Morgen schlaft sie dann ein. Sie 

1) Thomsen, Dementia praecox und manisch-depressives Irresein. 
Laehr 64. 1907. 
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vevweigert die Nahrung, konne nicht cssen, es gehe niclits hinunter. Palluzi- 
niert entschieden, man rede fiber sie, wolle sie hinter das Licht fuhren. Sie 
habe ein scharfes Gehor, sie hore so mancherlei, was sie besser nicht here: 
sie habe wohl gehort, wie der Arzt gesagt habe: „Lebt sie denn noch?“ Bei 
Tage ist die Stimmung ehor schwermiitig, gleichzeitig gereizt. 

1875 befindet sie sich wieder in der Anstalt, in einem mittleren Erre- 
gungszustand, der sich bald steigert. Sie spricht fortwahrend, kritisiert, ist 
tadelsiichtig, weiss alles besser, komtnt mit Jedem in Streit. Nach 10 Tagen 
steigert sich die Erregnng, sie lacht, singt, ist heiter erregt, nicht gereizt, sie 
zeigt einen grossen Bewegungsdrang, liiuft viel herurn, spielt die Begliickerin 
fiir alle, bei Widerspruch ist sie heftig, bewahrt aber sonst die aussere Hal- 
tung, ist vollig besonnen und orientiert. Der Warterin erziihlte sie eino Reihe 
von Wahnideen. Ihr Vater habe sich vergiftet, ihre Mutter sei lebendig be- 
graben, der Onkel habe sich erschossen, sie sei nicht Fraulein X., sondern die 
Grossfiirstin von Russland. Sie sei auch wider Willen und ohne ihr Wissen 
verheiratet, habe 3 Kinder, sei in einem Zustande von Bewusstlosigkeit nieder- 
gekommen. Die iilteste Schwester sei Konigin von Wiirttemberg, die andere 
Grossherzogin von Oldenburg. Ihr Vater habe ihre Erzieherin, von der sie so 
misshandelt sei, geheiratet, dass sei ihre Mutter. Die sie umgebenden Patien- 
tinnen halt sie ebenfalls fiir Fiirstlichkeiten, gegen die Wiirterinnen ist sie er- 
bittert, die eine hat gesagt, sie solle den Prof. \V. heiraten. Uebevhaupt hort 
sie viel Stimmen, die Stimme der Grossherzogin, auf dem Gange hat dieselbe 
auf die Wiirterinnen gescholten, weil sie sie vergiften, ihr Morphium ins Essen 
geben wollten. Man wolle sio konverticren, sie sei aber neukatholisch (ist 
Israelitin). Nach 3 Wochen (Menses) liiuft die Erregnng ab, und sie ist sehr 
miide und abgespannt, die Stimmung wochselt noch einige Tage sehr, Lachen, 
Weinen, Heiterkeit, Traurigkeit, dann stellt sich der normale Zustand wieder 
ein, und Patientin schreibt ihrem Bruder einen durchaus natiirlichen verstiin- 
digen Brief. 

Sie selbst gibt als Ursache der Krankheit an, dass die Geschwister sich 
zu Pause alle mit ihrer gegenseitigen Aengstlichkeit und Nervositat qualten. 
Sio vertriigen sich nicht mit einander deshalb, dabei hatten sie sich alle so 
gern, dass sie nicht ohne einander leben konnten. So befanden sie sich stets 
in einem inneren Zwiespalte und beschaftigten sich fortwahrend mit ihrer Ge- 
sundheit. 

Tatsachlich klagt sie, sowie die Erregnng abgelaufen ist, fast immer iiber 
Verstopfung, Schlaflosigkeit, krampfartige Empfindungen im Leibe, Uebelkeil, 
Migrane, spuckt viel aus, wiinscht viel arztlichen Rat und Medikamentc. 

Seit 1875 entwickelt sich dann ein ganz regelmassiger Wechsel von 
leichten Erregungszustanden und hypochondrischer Apathie, erstere im Winter 
und Friihjahr, letztere im Herbst, im Sommer ist sie ganz wohl. In der Er- 
regung spricht sie viel, ist schwer zu behandeln, schreibt bogenlange Briefe, 
hat ein gesteigertes Selbstgefiihl, kauft viel, baut Villen, erwirbt Grundstiicke 
und geht gelegentlich weit iiber ihre momentanen Mittel hinaus. In der Depres¬ 
sion ist sie kleinlaut, bedauert das Geschehene, spricht wenig und hat ein Peer 
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von hypochondrisohen Klagen, ist unentschlossen, wechselnd, lenkbar in ihrcn 
Ideen und Absichten. 

Aus der ersten Erkrankungsperiode sind nun eine Reihe paranoischer 
Ideen zuriickgeblieben, iibcr die die Patientin sich ganz vertrauten Personen 
gegeniiber aussert, wahrend sie sie dera Arzte gegeniiber entweder bestreitet 
oder aber die Besprechung als ihr poinlich ablehnt. 

Sie halt sich fiir eine Prinzess von Oranien. Sie werde nach dem Tode 
der jungen Konigin von Holland selbst holliindische Konigin werden; ihr Bru- 
der sei der Fiirst Ferdinand von Bulgarien, ihr Onkel Don Pedro von Portugal. 
Sie selbst sei mit dem Arzt der ersten Anstalt seit 1873 verheiratot, sei ge- 
schieden, habe von ihm drei Kinder, eines sei tot, die anderen zwei seien gut 
versorgt. Ob sie diese Ideen nur in der Erregung aussert, oder auch sonst, ist 
nicht genau bekannt. In einem Gutachten eines bekannten Psychiaters, der 
die Kranke genau kannte und sie darin (1887) als an zirkularem Irresein 
leidend bezeichnet, findet sich die Abschrift eines Briefes aus dem Jahre 1897, 
gerichtet an den Konig Albert von Sachsen, in welchem die Patientin den 
Kbnig ersucht, ihr zu helfen, dass man ihr ihre Einkiinfte ordnungsgemiiss und 
geniigend auszahle. Unterzeichnet ist der Brief r Marie Clara Oranien Herzogin 
v. Sachsen und des Elsass“ (dabei in Klammern der richtige Name). 

Seit 1897 ist mir die Patientin personlich bekannt, und habe ich sie fast 
jedes Jahr gesehen, so auch mehrere Male in der Anstalt behandelt, sowohl in 
der Depression als in der Exaltation. Sie ist korperlich ganz gesund, frei von 
hysterischen Beschwerden, seit 1897 sind die Menses ohne besondere Storung 
fortgeblieben. Noch immer bcsteht der regelmiissige Wechsel von Hypomanie 
und hypochondrischer Depression. Sie ist eine intelligente, weltkundige Dame 
mit vielen geistigen und asthetischen Interessen, und von einer Abnahme der 
Intelligenz oder einer Abstumpfung des Gemiitslebens ist keine Rede. In der 
Hypomanie bietet sie das geschilderte typische Bild: gesteigerte Lebenslust, 
Untornehmungslust, Kauflust, Roiselust, viel Sprechen und Lachen, Bewe- 
gungsdrang, wenig Schlaf, brillantes Aussehen, kbrperliches Wohlbelinden, 
absolute Koharenz, keine Storung der Besonnenheit, die Haltung ist stets die 
einer Dame. 

In der Depression Gedriicktheit, Reuevorstellungen, Unentschlossenheit, 
NVortkargheit, Gefiihl von Verdummung. leichter korperlicher Verfall, sehr viel 
hypochondrische Klagen aller Art. 

In der gesunden Zeit ist sie iiberhaupt unauffallig und bemiiht sich, die 
in der Erregung angerichteten Schiiden nach Mbglichkeit gut zu machen. Das 
Wesen ist often, zutraulich, sie aussert keinerlei Beeintriiohtigungsideen, hat 
aber gegen gewisse Familienmitglieder (welche ihre Entmundigung vvegen Yer- 
schwendung betreiben), ein natiirliches Misstrauen. 

Von den Griissenideen konnte ich nie etwas erfahren, obwohl dieselben 
noch immer, wie mir ihre Gesellschafterin sagte, fortbestehen. Sie lehnte 
eine Besprechung boflicb, aber bestimmt ab, das sei gewesen und sei ihr 
peinlich. Sie spricht iibrigens sehr selten davon und haben diese Ideen 
jedenfalls (abgesehen von dem erwahnten Brief) niemals ihr Handeln in irgend 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



924 


Prof. Dr. Thomsen, 


einer Weise bestimmend beeinllusst, nie hat sie irgend einem Fremden gegen- 
iiber derselben Erwahnung getan. 

Beobachlung 26. Beamtenfrau, geb. 1867. Vater tabiscb, Mutter zeit- 
weise melancholisch, Bruder pathologisch. Selbst bis auf allmahlich zur.eh- 
mende nervose Schwerhorigkeit vollig gesund, intelligent, von sehr gleich- 
massigem, liebenswfirdigem Charakter, absolut frei von Hysterie. Gliickliche 
Ehe, 3 Kinder. Nach Geburt des letzten 1891 Melancholic: Apathie, Energie- 
losigkeit, llemmung, Unzufriedenheit mit sich selbst, Weinerlichkeit, Interesse* 
losigkeit, ist sich und der Familie zur Last, unfabig ihre Pflichten zu erffillen, 
hat die Faulkrankheit, hasst sich selbst, ist verblodet. Starkere Angstzustande, 
Suizidideen, Versfindigungsideen fehlen, die aussero Haltung ist stets vvenig 
gcstort. Patientin bleibt sozial. Der Anfall dauert 4 Monate, klingt ziemlich 
rasch ab, an die Depression schliesst sich eine Erregung, in der sic viel lacht, 
gerne kauft, leicht zu Kollisionen und leichten Taktlosigkeiten sich fortreissen 
liisst, imendliche Briefe schreibt, alle Welt mit kleinen Geschenken, Ratschlii- 
gen, Gedichten begliickt. Die Erregung dauert vier Monate, klingt ebenfalls 
allmahlich ab, geht in ein normales Stadium von etwa vier Monaten liber. 

Dem geschilderten Typ entsprachen die folgenden Anfalle absolut, und 
zwar von 1891 — 1905, also wahrend 14 Jaliren. Jedes Friihjahr leichte Melan¬ 
cholic, jeden Herbst Hypomanie, im Winter normale Gemfitslage. Bis 1897 
inki. I;am die Patientin jedes Jahr wegen der Depression in Anstaltsbehand- 
lung, dann blieb sie fort, weil sowohl Depression wie Erregung an Intensitat 
sehr abnahmen, dergestalt, dass von 1900—1902 die Depression nur sehr ge- 
ring, die Hypomanie iiberhaupt kaum andeutungsweise vorhanden war. 1m 
lahre 1904 wurde der Mann in eine Residenz versetzt und daraus erwuchsen 
der Patientin sehr weitgehende und bei ihrer Schwerhorigkeit besonders an- 
strengende Verpflichtungen, die besonders intensiv im Winter 1904/5 sich 
geltend machten. Dazu kamen sehr schwere familiare Gemfitsbewegungen. 
Die Depression begann in 1904, erst im August und Anfang Marz 1905 begann 
plotzlich ein Erregungszustand mit Verwirrthoit akut auszubrechen. Sie war 
leicht verwirrt, hatto Visionen, sail ihren verstorbenen Vater, den Teufel. In 
ihrer Umgebung sah sie Feinde, man wolle sie bestehlen, sie vergiften, sie be- 
waffnete sich mit einem Stocke, um sich zu schfitzen, in allem witterte und 
vermutete sie Besonderes. Dabei gehobene Slimmung, Galgenhumor, sie sei 
eine sehr fromme Dame, Gott habe sie erleuohtet, leichte Grossenideen, Rede- 
tlrang, Bewegungsdrang, leichte Gereiztheit. 

Die vollige Besonnenheit kehrt sehr rasch zurfick, von ab ab ist die 
Patientin hypomanisch wie frfiher, nur halt sie an der Realitiit ihrer Visionen 
noch liingere Zeit fest, zeigte sich reizbar und misstrauisch. Das klingt dann 
allmahlich ab, so dass sie Anfang Mai entlassen werden kann. Der Sommer 
verlief in massiger Depression; im Winter 1905/6 waren die gesellschaftlichen 
Verpllichtungen wieder ganz besonders Starke und im Februar reiste die Patien¬ 
tin zu ihrer Schwester. Dort ffihlte sie sich zurfickgesetzt, beeintrachtigt: sie 
suchte ein Sanatorium auf, und dort brach ganz akut Anfang Mai 1906 ein 
halluzinatorisches Delirium mit hochgradiger Verwirrtheit, massenhaften Sinnes- 
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tiiuschungen und Verfolgungsideen, hochgradig gestcirter Besonnenheit aus. 
Mitte Miirz wurde sie in die Anstalt iibergefiihrt: tiefe traumhafte Verworren- 
heit, vollige Desorientierung, nur hier und da einmal lliichtiges Erkennen von 
Personen und Umgebung. Patientin sieht iiberall Teufel, Tiere, hat schreck- 
liche Phantasien von Weltuntergang, Verschworungen, Attentaten, hat hoch- 
gradige Angst, zieht sich fortwiihrend nackt aus, ist unreinlich, verweigert die 
Nahrung(Gift). Die Stimmung ist verangstigt, entspricht den jeweiligen Hallu- 
zinationen aller Sinne. 

In den nachsten 8 Tagen dauert das lebhafte Haliuzinieren fort. Sie soil 
hingerichtet werden, iiberall sind Henker, Tiere, Geister, man wolle sie ver- 
giften, ersticken, im Hemde sind Mause. Durchweg unorientiert; Stimmung 
wechselnd, meist iingstlich, misstrauisch, gereizt. 

EndeMarz, also schon nachl4Tagen, klingt die Verwirrung ab; Patientin 
wird ruhig, geordnet, orientiert, die Halluzinationen und Wahnideen werden 
als solche erkannt und korrigiert. Fur die Zeit im Sanatorium, fur die Reise 
und die ersten Wochen des Anstaltsaufenthaltes besteht traumhafte oder feh- 
lende Erinnerung, fiir die spatere Zeit ist guteErinnerung vorhanden. Patientin 
lacht fiber die Visionen und Wahnideen, hat vollige Einsicht. Die Hypomanie 
tritt dann allmahlich wieder mchr hervor. Mai Entlassung. Im Herbst Depres¬ 
sion nur andeutungsweise vorhanden. Im Januarl907 leichte Erregung, „pro- 
phylaktische“ Aufnahme. Die hypomanische Stimmung steigert sich rasch. 
Patientin ist wie angetrunken, hat kein rechtes Augenmass fiir das Schickliche, 
redet viel, hat unendiiche Plane, iiberschatzt sich stark und ist in geroizter 
Stimmung, man verstehe sie nicht, sie habe ein besseres Leben verdient. 
Gleichzeitig treten Wahnideen und Sinnestauschungen auf. Sie sieht in einer 
Dame eine Feindin, eine russische Spionin, glaubt, das ganze Haus sei erfullt 
von Nihilisten, Spionen, es bestehe ein Komplott gegen das Leben ihres Mon- 
archen, in das man sie verwickeln wolle. Sie solle als Opfer fallen, iiberall 
wiirden Dynamitgraben gclegt, man plane ein Attentat gegen das Leben des 
Anstaltsleiters. Geht auf die Polizei und macht dort diese Angaben in ziem- 
lich ruhiger, etwas geangstigter Weise. Liisst sich nur schwer zur Anstalt 
zuriickbringen. Dort wird sie rasch verwirrt, gevvalttiitig, steht verziickt mit 
ausgebreiteten Armen im Zimmer, sie solle erschossen werden, alles gelie in 
Feuer auf, sie hore Vogel singen, habe einen lleiligenschein um den h'opf. 
Stimmung abw’echselnd iingstlich, gereizt, freundlich. Das Bewusstsein 
schwankt stark. Die Besonnenheit und die normale aussere Haltung kehrt 
dann rasch zuriick, aber es blieb eine grosse Gereiztheit und Misstrauen zu- 
riick. Sie sah iiberall Beeintrachtigung und Feinde, war oft grob und unzu- 
giinglich. Bei der Abreise bestand die Wahnidee, dass in der Anstalt ein 
Komplott gegen ihren Monarchen bestande, noch fort, obwohl sie dieselben 
dissimuliert. 

Zu Hause blieb das erregte, misstrauische Wesen noch ca. 3—4 Monate 
bestehen, dann stellte sich ein normales Befmden mit Krankheitseinsicht und 
Beschamung iiber ihre Verfolgungsideen und ihr unfreundliches Verhalten ein, 
vollige Krankheitseinsicht. 
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Oktober bis November 1907 wieder typische mittelschwese Depression wie 
in fruhercn .lahren, welche in der geschilderten Weise nblauft. 


In dem ersten Falle handelt es sich uin ein ganz typisches Krank- 
lieitsbild. Seit mehr als 30 Jahren zeigt die Kranke ein ganz regel- 
inassiges Abwechseln von apathisch-bypochondrischer Depression und 
Hypoinanie. In beiden Phasen ist die Besonnenbeit, die Ordnung des 
Gedankenablaufes iminer erbalten, Haliuzinalionen fehlen ganz, die psy- 
chische Personlichkeit und die Intelligenz ist im Intervall absolnt intakt. 
Der Charakter der Anfalle ist ein photographisch gleicher. 

Nur bei dem ersten Anfall (oder den ersten An fallen) ist der 
Verlauf ein anderer gewesen. Die Krregung war viel starker. Es be- 
stand Verwirrtheit massigen Grades und die Kranke halluzinierte. Nach 
Ablauf des Anfalles liielt sie eine Reilie von halluzinatorisch oder pri- 
mar entstandenen Walinideen zusammenhangender Art und ausgesprochen 
„paranoischen“ Charakters fest und hat dieselben anscheinend nie ganz 
korrigiert. Es bestehen Grossenideen mit Verfolgungsideen; sie ist eine 
Furstin, Konigiu von Holland, mit vielen hohen Herrschaften verwandt, 
verheiratet mit dem Arzt, hat mehrere Kinder geboren — die gauze Person- 
lichkeit ist ver&ndert. Zwar halt sie mit diesen Ideen zuruck, os ist 
nicht moglich, Genaueres von ihr zu crfahren, aber sie iiussert sie ver- 
trauten Personen gegeniiber, und auch einmal scliriftlich. Es besteht 
also ein typisch paranoisches. unerschiitterliches Wahnsystem neben 
einer ebenso typischen „folie circulaire“ reinster Art, und dieses Wahn¬ 
system ist entstanden in den ersten stiirmischen, von den spateren ver- 
schiedenen Anfallen der Krankheit. Dass den Walinideen keine prak- 
tische Betatigung, auch nicht in der hypomanischen Erregung, gegeben 
wird, ist gewiss auffallig, aber eben eine Tatsache. 

In dem anderen Falle hat die Krankheit sofort als typisches zirku- 
liires Irresein begonnen, als apathische Depression alternierend mit 
Hypomanie. Auch bier sind durch lange (14) Jahre hindurch die An¬ 
falle stets gleichartig, wie die einzelnen Photographien aus einem 
Dutzend. Nach starken geistigen und gemi'itlichen Anstrengungen iindert 
sich plotzlich das Bild. Der Anfall verlauft nunmehr mit lebhafter 
Erregung, massenhafteu Halluzinationen. starker Verwirrtheit, so dass 
fast das Bild der Amentia entsteht. Es folgt die Melancholie, und der 
nachste Anfall triigt nun schou wieder mehr manische Ziige. zeigt aber 
gleichzeitig ein der ,.akuten Paranoia 11 sehr ahnliches Bild. Lebhafte 
Voreingenommenheit gegen gewisse Personen, Misstrauen, Umdeutung 
aller Vorgiinge in der Umgebung nach einer bestimmten Richtung in 
Verbindung mit Erinnerungen und wohl auch TrUumen und Einfallen 
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oder Eingebungen fuhren zu der festen Vorstellung eines Komplottes, 
einer nihilistischen Verschworung, deren Beweise sie liberal 1 findet. Bei 
scheinbarer iiusserer Rube und Besonnenheit geht sie auf die Polizei, 
um das Komplott anzuzeigen, und sie halt diese Ideen noch langere 
Zeit fest und richtet sicli in ihrem Handeln darnach. Erst allmahlich 
mit schwindender Exaltation verblassen sie und sind in der Folge voll- 
standig bis auf ein gewisses Misstrauen k»>rrigiert. 

Audi hier kann ja kein Zweifel obwalten. dass es sicli lediglicli 
um ein anders gefarbtes Aequivalent des „manisch-depressiven Irre¬ 
seins** bandelt, und es erscheint mir von Bcdeutung, dass dieses zu* 
nachst an Amentia, spater an Paranoia acuta selir leblialt erinnernde 
Aequivalent auf dem Boden einer gewissen Ueberanstrengung enistan- 
den ist. 

Mir komrnt es aber hauptsachlich auf die Betonung des Umstandes 
an, dass innerbalb des inanisch-depressiven Irreseins es voriibergehend 
oder dauernd zu systematisierter VVabnbildung kommen kann, dass also 
fliessende Uebergange imd intime Beziehungen bestehen kbnnen zwiscben 
der „affektivcn“ und „intellektuellen“ Psychose, und dass die Existenz 
einer echten „periodischen Paranoia 1 *, wenn sie auch niclit unbedingt 
geleugnet werden soil, docli erheblichen Zweifeln begegnen kann. 

Fiir die akute Paranoia in dem beschriinkten Umfnng, wie ich sie 
statuiere, kommen diese Zweifel ja nur fiir einen kleinen Teil der Fiille 
in Betracht. Ich glaube, dargetan zu liaben, dass es mehr den Tat- 
sachen entspricht, anzunehmen, dass bei der „akuten Paranoia** manische 
und an Mauie erinnernde Ziige vorkommen, als dass man deshalb die 
Fiille in das Prokrustesbett des manisch-depressiven Irreseins gewalt- 
sam hineinzwangt. 

Kommen wir nun zu der wiohtigsten Frage: 1st es moglicb, die 
„Paranoia acuta** innerbalb der Krankbeitsdauer zu diagnostizieren und 
prognostiscb richtig zu beurteilen? lcb glaube, ja. Zunachst ist zu 
beacbten, dass das Bild der „akuten Paranoia** als hlosses Zustands- 
bild anderer Psychosen vorkommt. Wir sehen es gar nicht ganz selten im 
Aufang der Paralyse und Tabo-Paralyse, bei Epilepsie, im Senium. Auch 
die Hysterie schafft nicht selten den Boden fiir akute halluzinatorische 
oder auf Eigenbeziehung und Beachtungswalm beruhende |)aranoische 
Krankheitsbilder. 

Im Verlauf der chrouischen Paranoia kommen unzweifelbaft Exal- 
tationen, „Schiibe“ mit lebhaften Halluzinationen, Verwirrtheit und Er 
regung vor, vvelche dem Bible der „akuten Paranoia** ganz iihnlich 
sehen. und vielleicht kann auch die chronische Paranoia akut unter 
diesem Bilde beginnen. 
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Die schonsten Bilder „akuter Paranoia 14 bietet der Alkoholismus, 
und auch die puerperalen Psychosen kiinnen sich in dieses Gewand 
kleiden. desgleichen die Imbecillitat und das schwere traumatische Irre- 
sein. AUe diese Zustandsformen miissen ausgeschaltet scin, ehe man die 
Diagnose einer echten und idiopathischen „akuten Paranoia 44 stellt. 
1m allgemeinen diirfte das ja unter Beriicksichtigung der genauen kor- 
perlichen L'ntersuchung, der Anamnese, des Lebensalters und der iitio- 
logischen Momente nicht so schwierig sein. es muss aber betont wer- 
den, wie wichtig eine eingehende Beriicksichtigung aller dieser Momente 
ist. Das bloss gegenwarlige psychische Zustandsbild geniigt nicht zur 
Diagnose. 

Wichtig ist dann ferner die Diflerentialdiagnose gegeniiber der De¬ 
mentia praecox Kraepelins. Unzweifelhaft kann sie grosse Schwierig- 
keiten darbieten. entweder vorubergehend. jo nach dem Grade und dem 
Anhalten der Verwirrtheit und der motorischen Begleiterscheinungen. 
lmmerhin entwickelt sicli die Katatonie und Hebephrenie resp. Dementia 
paranoides meist subakut, die akute Paranoia dagegen ganz akut. Stim- 
mung, Wahnideen, Halluzinationen sind meist bei der ersten Gruppe 
unzusammenhangender, zerfahrener, wechselnder, als bei der Paranoia 
acuta, wahrend Orientierung, Bcwusstseinsstorung, Aufmerksamkeit bei 
beiden Gruppen ziemlich gleich sich verhalten durften. Das wesent- 
1 iche difterential-diagnostische Moment ist das Vorhandensein stabiler 
zusammenhangender. niehr oder weniger systematisierter Wahnideen 
nach eingetretencr Beruliigung bei der akuten Paranoia, und dass diese 
Wahnideen von da ab im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen. bei 
meistens absolut normalem Affekt und normaler Reaktion. wahrend bei 
den Fallen der „Katatoniegruppe u nach Ablauf der verwirrten Erregung 
meist ein zusammenhangloses Ideenchaos proteusartiger Natur bei 
wechselndem Affekte oder Affektlosigkeit besteht. In der phantastischen 
Irrealitat der Ideeu, einer naturgesetzlichen Unmoglichkeit derselben. 
einen Beweis dafiir zu selien, dass cs sich uni Dementia praecox oder 
paranoides handelt, widerspricht den Tatsachen. lmmerhin lassen diese 
Unterscheidungsmomente gelegentlich fur einige Zeit im Stich, da auch 
bei der akuten Paranoia zuweilen zerfahrenes, lappisches. stumpfes 
Wesen der Erregungsperiode folgt. Dass den katatonischen Syraptomen 
keine entscheidende Bedeutung zukommt, habe ich sclion erwahnt — 
sie kommen bei beiden Krankheiten vor, freilich nach Dauer und Inten- 
sitat doch in weit hOherem Grade bei der Katatoniegruppe. 

Entscheidend ist natiirlich der Ausgang. Bei Paranoia acuta 
kommt es zur Heilung mit vollstandiger Kranklieitseinsicht nach 1 — 3 
bis G Monaten, bei der Katatonie kommt meist nur ein Verblassen, ein 
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Vergessenwerden der Wahnideen zustande, keine Korrektur, und dor 
An fall dauert meist langer. 

Vielleicht wiiren zur Differentialdiagnose noch die Bumkeschen 
Pupillenphanoinene lieranzuziehen — vorlaufig ist die Methode ihrer 
Beobachtung praktisch noch zu schwierig. Mit der „Amentia“ diirfte 
eine Verwechselung nicht leiclit stattfinden. Die starke Betonung der 
atiologischen Momente (fieberhafte oder infektiiise Erkrankung, hoeli- 
gradige Erschopfung geistiger oder korperlicher Natur) die schwere 
traumhafte Verworrenheit auch bei liingerer Dauer und bei schon ein- 
getretener Beruliigung scheidet das Bild der Amentia ziemlich scharf 
von dem der Paranoia acuta. 

Schwieriger ist die Abgrenzung vonr „manisch-depressiven Irresein 1 *. 
lcli babe auf die nalien Beziehungen dieser Krankheitseinheit in man- 
chen klinischen und anderen Ziigen mit der Paranoia acuta bereits 
hingewiesen und betont, dass in einzelnen Fallen Zweifel iiber die Zu- 
gehorigkeit bestehen bleiben — ich babe die Grflnde bei der Frage der 
periodiscben Paranoia dargelegt 1 ). 

In der Regel wird beiin manisch-depressiven Irresein die Trias: 
Gehobenheit, Ideenflucht, Bewegungsdrang dauernd das Krankheitsbild 
beberrscben, wahrend Halluzinationen und Wahnideen zwar auch vor- 
kommen, bei eintretendem Nachlassen der Erregung aber in der Regel 
als solche erkannt und korrigiert werden. Bei der akuten Paranoia ist 
es umgekehrt. Die Gehobenheit kann zwar dauernd vorhanden sein. 
Ideenflucht und Bewegungsdrang sind aber meist nur fliichtige Sym- 
ptmne, und bei eingetretener Beruliigung bestehen die W r ahnideen nicht 
nur fort, sondern werden sogar noch ausgebaut. Die Hauptsymptome 
der depressiven Phase (Traurigkeit, Angst, Hemmung) unterscheiden sicli 
ja von denen der akuten Paranoia in der Regel auf den ersten Blick — 
nur bei schwerem Stupor und ungeniigender Anamnese wird die Diffe- 
rentialdiagnose ja einige Zeit Schwierigkeiten darbieten konnen. 

Ein wesentliches weiteres I'nterscbeidungsmoment ist dann, dass 
die „akute Paranoia 14 fast immer den ersten und einzigen Anfall psychi- 
scher Krankheit darstellt. wahrend das Schwergewicht der Diagnose des 
manisch-depressiven Irreseins unzweifelhaft auf dem Nachweis frfiherer 
oder mehrfacher Anfalle beruht. 

1) Specht, Chronische Manie und Paranoia, Gaupps Zentralbl. 1905, 
590, betont, dass es Querulanten gibt, welcher der Paranoia dadurch aknlich 
sehen, dass sich um den Kern des hypomanischen Symptomenkomplexes in- 
folge der chronischen Gereiztheit und Expansion, Feindschaften mit Verfol- 
gungs- und Grossenideen bilden. Freilich bleibt der Wahn dauernd vom 
AfFekt abhiingig, so dass kein System entsteht. 
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An sich wiirde ich sonst nicht einsehen, warura liicbt ein Patient 
auch mehrere Male in seinem Leben an Paranoia acuta erkranken kann 1 ), 
und ich kdnnte mir auch vorstellen, dass der erste Anfali mit volliger 
Heilung endigt, ein spiiterer aber zu Chronizitat fiihrt. Nach den bis- 
herigen Erfahrungen ist das zwar niclit der Fall, aber wenn gelegent- 
iich eine cbronische Paranoia heilen kann, obwobl in den allernieisten 
Fallen Chronizitat der Ausgang ist, so mag auch einmal eine akute 
Paranoia unheilbar werden bei wiederholten Anfallen, obwohl das Gegen- 
teil die Regel ist. Die Heilbarkeit oder Unheilbarkeit einer fuuktio- 
nellen Psychose ist und bleibt eine dogmatische Konstruktion, welclie 
die individuelle Abhangigkheit des giinstigen oder ungunstigen Ans- 
ganges von der person lie hen Anlage und Widerstandskraft, von der 
Intensitat und Ausdehnung der ursachlichen Schiidlichkeiten und die 
eventuelle Wirksamkeit der Behandlung vollig ignoriert. Alle diese 
Erwiigungen differential-diagnostischer Natur vorausgeschickt, scheint 
mir die Diagnose der „akuten Paranoia* 1 keineswegs so sehr schwierig. 

Bei den Formen nicht halluzinatorischer primarer Paranoia ohne 
Verwirrtheit ist ganz entschieden ein sehr grosser prognostischer Wert 
auf das aflfektive Moment zu legen, auf die Entstehung durch eine 
starke, in Husseren Umstanden begriindete seelische Erregung, durch 
erschbpfende geistige und korperliche Einflusse (Examen, geistige Ueber- 
lastung, ungeniigende Ernahrung und Schlaf). Eine ehen solclie Be- 
deutung kommt deni Vorhandensein einer prodromaleu gemutlichen und 
korperlichen Verstimmung zu. Weiter ist dann entscheidend der akute 
Ausbruch. 

Mag das Bild, das Wahnsystem in seiner ganzen logischen Begriin- 
dung und Unerschiitterlichkeit noch so sehr deni der chronischen Para¬ 
noia ahnlich sehen, mag auch der Verlauf sich in die Lange ziehen, 
die Kritiklosigkeit des Kranken geistige Schwiiche und Chronizitat vor- 
tiiuschen — man wird trotzdem an der Diagnose und damit an der 
giinstigen Prognose festhalten diirfen. 

F'flr die verwirrten resp. anfangs verwirrten Formen ist die Dia¬ 
gnose nach Ausschluss aller anderen Formen auf Grand der vorherigen 
Gesundheit, des akuten Beginnes, der relativ geringen Verwirrtheit und 
des sofort oder bald (nach eingetretener Ruhe) vorhandeuen Wahn- 
gebaudes zu stellen und damit die Prognose eines giinstigen raschen 
Verlaufes gereclitfertigt. Das Wichtigste ist wohl in prognostischer Be- 
zieliung die Abgrenzung gegen die Dementia praecox Kraepelins mit 
ihrer doch wesentlich schlechten Prognose, docli diirfte es auch bei der 

1) Vielleicht ist das bei den Beobachtungen No. 22 und No. 23 der Fall. 
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Fehldiagnose ties „mnnisch-depressive!) Irreseins u trotz der gleichen 
giinstigen Prognose fiir den einzelnen Anfall nicht gleichgiiltig sein, 
dass man damit das Damoclesschwert wahrscheinlicher spaterer Wieder- 
iiolung der Krankheit fiber dem Haupte des Patienten und seiner 
Familie aufhangt. 

Was die Dauer der Krankheit angeht, so ist dieselbe ja in der 
Hegel eine kurze und iiberschreitet, von Ausnakmen abgeseken, die Zeit 
eines halben Jahres selten — elier ist sie kiirzer. Gelegentlich handelt 
es sich ja nur uni ganz kurzdauernde Anfalle, es kommen aucli sehr 
isolierte, wenig ausgedehnte, ini Bereiche des Realen sich bewegende 
Wahnbildungen vor. und damit komme ich auf die „milden Wahnformen 44 
Friedmanns 1 ), die „antopsychischen“ und „fixen“ Ideen W'ernickes 2 ). 
Es liegt nacli meiner Meinung gar kein Grund vor, damit etwas ganz 
Besonderes, aus dem Rahmen der Paranoia ganz Herausfallendes zu 
schaffen. Freilich haben beide Autoren einen solchen Gegensatz betont, 
Front gemacht gegen die Vorstellung, dass jede „paranoische“ Wahn- 
idee die ganz geistige Personlichkeit des Kranken durchsetzen und 
dauernd veriindern miisse und als unheilbar anzusehen sei — sie haben 
daher die Zugehorigkeit ihrer Beobachtungen zur „Paranonia“ be- 
stritten. 

Aber die Ansicht Hitzigs, dass die paranoische Wabnbildung stets 
auf „geistiger Schwache 44 beruht, die Ansicht Cramers, dass die Wahn- 
bildung nur auf intellektuellem, nicht auf affektivem Boden entstehe, 

1) Friedmann, Der Wahn, 1894, und: Zur Kenntnis milder und kurz- 
verlaufender Wahnformen, Mendel, 1895, 448, erklart alle Wahnbildungen 
(inkl. Zwangsvorstellungen) assoziationspsychologisch aus intensiven uberwer- 
tigen Ideen, und die Stabilitat derselben aus einer „paranoischen Anlage u , 
wiihrend der Inhalt von zufalligen Lebensschicksalen abhangt. Er beobachtete 
kurzdauernde Wahnformen (Beachtungswahn mit krankhafter Eigenbeziehung) 
bei disponierten lndividuen im Anschluss an aussere Ereigniss die mit den 
periodischen Fallen von Mendel und Kausch Aehnlichkeit batten. 

2) Nach Wernicke, Ueber fixe Ideen, Deutsche med. Wochenschr. 1892, 
No. 25, setzen sich die zirkumskripten Autopsychosen oder fixen Ideen zusam- 
men aus uberwertigen Ideen, Eigenbeziehung und gesteigerter affektiver Er- 
regbarkeit bei intaktem Bewusstsein. — Koch, Ueberwertige Ideen, Gaupps 
Centralbl. 1896, April und .Juli, der sonst (gegen Wernicke) Wahnideen und 
Zwangsdenken trennt, meint, dass bei Minderwertigen iiberwertige Ideen zu 
einem Wahnsystem ohne weitere Ausbildung, event, heilend oder wechselnd, 
sich ausdehnen — es handelt sich dann also urn etwas „recht Partielles 4 *, eine 
„elementare Anomalie 44 , erst die folgerichtige weitere Ausbreitung konstituiere 
die ,,Psychose- 4 . 

Archiv f. Puyrhiatrie. Bd. 45. Heft 3. 60 
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die Ansicht Kraepelins von der Unkeilbarkeit der Paranoia darf ja 
als irrig bezeichnet werden. und damit entfallt die Notwendigkeit, diesen 
leichten, voriibergehenden, isolierten Wahnbildungen eine Sonderstellung 
ausserlialb der Paranoia einzurauuien. Wir haben es dann in diesen 
Fallen, denen man ja ini Leben ausserhalb der Anstalt ofters begegnet. 
ebon mit leichten, abortiven Paranoiafallen zu tun, meist akuten Be- 
ginns, welche recht oft auf emotiver Basis irn Anschluss an ein ein- 
greifcndes seelisches Krlebnis sicli entwickeln, mit Fallen, welche keine 
Tendeuz zu einer weiteren Ausbreitung zeigen, sondern entweder stabil 
bleiben, Oder verblassen oder heilen. 

Wir stellen ja doch auch Hypomanie mit Tobsucht und schwere 
Melancholic mit leichter Depression im Rahmen des manisch-depressiven 
Irreseins als lediglich (piantitativ different, aber sonst wesensgleich 
nebeneinander — warum sollen wir nicht leickte heilbare oder statiouare 
Wahnbildungen mit schweren fortschreitenden in dem gleichen Rahmen 
vereinigen? Fiir diese Wahnbildungen ganz neue Bezeichnungen schaffen 
denen bis zu einem gewissen Grade die Tendeuz innewohnt. eine Wahn- 
bildung quasi physiologischer oder halb physiologischer Natur zu sta- 
tuieren ausserhalb des Rahmens unserer gelaufigen Vorstellungen — 
scheint mir iiberflussig und sogar bedenklich. Aber beide, Friedmann 
sowohl wie Wernicke, haben (soweit es sicli nicht urn ungeniigend 
beobachteie und verfolgte Falle handelt) darin Recht, dass diese Wahn¬ 
bildungen mit der streng prkzisierten „Paranoia“, wie sie Kraepelin 
definiert, nicht zu vereinigen sind. Konzediert man aber ohne alle 
dogmatischen Voraussetzungen dem „Paranoiabegriff“ die Moglichkeit 
akuten Beginns, affektiver Grundlage oder Beimengung und der Heil- 
barkeit, dann lassen sich auch diese milden umschriebenen Wahnbil¬ 
dungen unter ,,Paranoia 11 ungezwungen subsumieren, und man moclite 
sie meinetwegen als „Hypoparanoia“ bezeichnen. wie wir ja die milden 
Manieformen Hypomanie nennen. 

Aus den vorstehenden Darlegungen ergeben sich fur mich folgende 
Schliisse: 

1. Die chronische Paranoia ist in der Kraepe 1 inschen Darstellung, 
die von theoretischen Voraussetzungen ausgeht, weitaus zu eng definiert: 
dieser Definition entsprechen nur vereinzelte Falle. 

2. Die chronische Paranoia ist in der Tat eine in ilirer Sympto¬ 
matology und in ihrem Verlauf vorzugsweise intellektuelle Krauk- 
lieit funktioueller Natur und stelit als solclie in einem bedingten Gegen- 
satz zu der Gruppe der vorzugsweise affektiven Psychosen. 

3. Aber auch bei chronischen Paranoia kommt den Affekten im 
Anfang und spiiter fiir die Wahnbildung, fiir Verlauf, Ausgestaltung und 
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Heilbarkeit des Wahnsysteraes eine erheblicke Bedeutung zu. Des- 
gleichen ist das Vorkommen und die Bedeutung transitorischer Verwirrt- 
heitszustande im Anfange oder im Verlauf der Krankheit nicht zu be- 
streiten, uud endgiiltige Heilungen gehdren keineswegs zu den unbe- 
dingten Seltenbeiten. wenn aucli den ckronischen Forraen vorzugsweise 
eine Tendenz zur Chronizitat innewohnt. 

4. Audi dei Ausgang in geistige Schwache kann nicht geleugnet 
werden, besonders nicht bci den mit lebbnfter Verwirrtheit oder schub- 
weise verlaufenden Fallen. 

5. Bei dieser Charakterisierung und Uragrenzung der „chronischen 
Paranoia 11 ist die Deutung ganz analoger nur durcb den Ausgang in 
rasche Heilung abweichender, akut verlaufender Krankheitsbilder als 
„akute Paranoia 1 * naturlich und berechtigt. 

0. Die Diagnose der akuten idiopathischen Paranoia ist aber 
nur gestattet. nachdem ausgeschlossen ist, dass das Krankheitsbild nicht 
eine blosse Teilerscheinung, ein Zustandsbild entweder anderer Psv- 
chosenformen oder im Rahmen der cbronischen Paranoia darstellt. Es 
ist aucli geboten. bei der Diagnose der akuten Paranoia spezifisch wir- 
kende iitiologische Faktoren, vor allem Alkohol. Intoxikationen, Puer- 
perium, schweres Trauma und schwere Erschopfung auszuschliessen. 

7. Enter Beriicksichtigung dieser ausschliessenden Momente und 
der genau geschilderten, als wesentlich angesehenen Symptomatologie 
und des Verlaufes ist es mbglich, die Diagnose der akuten Paranoia 
zu stellen und zu begri'mden und damit den giinstigen Ausgang zu pro- 
gnostizieren. 

s. Mit der Amentia und den eigenartigen Krankheitsbildern jugend- 
1 icher Individuen. wie sie Kraepelin als Dementia praecox geschil- 
dert und prazisiert hat, hat die akute Paranoia nach Wesen, Krank- 
hoitsbild und Verlauf nichts zu tun. ebensowenig wie die chronische 
Paranoia. 

51. Bei der grossen Rolle, welche die Affektzustando gerade bei 
der akuten Paranoia spielen, ist die Abgrcnzung gegen das manisch- 
depressive Irresein dfters ausserordentlich schwierig, bei der periodi- 
schen Paranoia lassen die Untersclieidungsmerkmale zuweilen ganz im 
Stick. 

10. Die Diagnose des Einzelfalles, bei welcher alle individuellen 
Faktoren subjektiv gewertet werden kiinnen, ist daher oft weit weniger 
schwierig, als die generelle Diagnose. Im Einzelfalle wird es viel 
leichter sein, unter Berucksichtigung der gauzen psvchischen und kor- 
perlichen Individualitilt des Patienten. seines genauen Vorlebens bis zum 
Ausbruch der Krankheit auf Grund individueller Wertung aller vor- 

(50* 
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handenen oder fehlenden Stiologischen Momente, der Symptomatologie 
und des Verlaufes iu dem ersten Krankheitsstadium zu einer richtigen 
Diagnose und Prognose zu gelangen, als auf Grund einer psychologisck- 
symptomatischen Zerlegung des gegenwartigen Krankheitsbildes. 

11. Die Katamuese muss die Richtigkeit der Diagnose bestatigen. 

12. Fur die Annahine besonderer systematisierter Wahnformen 
ausserhalb der Paranoia liegt bei der Elastizitat des Rahmens dieser 
Krankheitseinheit in quantitativer und qualitativer Beziehung, zu der 
uus eine unbefangene Wurdigung des tats&chlichen Beobachtungsmate- 
riales nbtigt, kein geniigender Grund vor. 
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Aus der Landes-Heil- und Pflege-Anstalt Uchtspringe 
(Direktor: Prof. Dr. Alt). 

Technik und Ergebnisse der Lumbalpunktion. 

(Nach einem am 2. Mai 1908 in Hannover auf der Versammlung des Vereins 
der Irrenarzte Niedersachsens und Westfalens gehaltenen Vortrage.) 

Von 

Dr. E. Jach, 

ordentlieher Arzt der Anstalt. 


Das Verdienst, zuerst auf Veranderungen in der Zusammensetzung der 
Zerebrospinalfliissigkeit bei gewissen Nerven- und Geisteskrankheiten 
aufmerksam gemacht zu haben, gebfihrt franzosischen Forschern. Ihre 
Angaben wurden von anderen Autoren nachgeprlift, zum Teil bestfitigt, 
zum Teil modifiziert. so dass man zur Zeit wohl die Untersuchung der 
Lumbalfliissigkeit als ein vollwertiges diagnostisches Hilfsmittel beson- 
ders bei diagnostisch zweifelhaften Fallen betrachten darf. 

Einzelne Puukte bedfirfen jedoch immer noch der Klarung und des 
weiteren Ausbaues, so dass es angebracht erscheint, kurz fiber die Er- 
fahrung zu berichten, welche in der Landes-Heil- und Pflege-Anstalt 
Uchtspringe bei fiber 200 Punktionen an 164 Geisteskrauken und Epi- 
leptikern in den letzten Jaliren gemacht worden sind. 

Von den meisten Autoren wird die Punktiou in liegender Stellung 
bevorzugt. Besonders werden Beffirchtungen geiiussert, dass die Ent- 
nahrae der Lumbalfliissigkeit in sitzender Stellung zu schweren Stfirungen 
fiihren konnte. Ich kann nach unseren Erfahrungen die Beffirchtungen 
nicht teilen; vielmehr muss ich Schonborn beipflichten, dass die Punk- 
tion in sitzender Stellung technisch leichter ist, als in liegender und 
durchaus nicht hiiufiger unangenehme Folgezustande zeitigt, als die 
Punktion in liegender Stellung. Die einzigen Beschwerden, die wir nach 
den Punktionen gesehen haben, bestanden in bald wieder schwindenden 
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Kopfschmerzen, Schwindel, Uebelkeit und Erbrecbeu. Irgendwelcbe be- 
drohlichen Erscheinuugen sahen wir nicht. solange wir uns mit der 
Entnahme von 5—6 ccra begniigten. Doch will ich. ebenso wie Sclion- 
born, zugeben, dass vielleicht Tunioren der hinteren Schadelgrube eine 
Ausnabme machen. 

Entnabmen wir jedoch 15 ccm Fliissigkeit oder mehr, so sahen wir 
in eiuzelnen Fallen liinger andauernde Uebelkeit und Erbrechen auf- 
treten. In einem Falle stellte sich gleieli nach der Punktion kleiner 
fliichtiger Puls ein, der jedoch nach kurzer Zeit wieder zur Norm zu- 
riickkehrte. Zu der Entnahme derartig grosser, sonst nicht iiblicher 
Mengen sahen wir uns in einer Reihe von Fallen zwecks genauer 
chemischer Untersuchungen, die Herr Oberarzt Hoppe angestellt hat. 
gezwungen. 

Bei der physikalischen Untersuchung der Lumbalflussigkeit be- 
schrankten sich die meisten Autoreu auf die Feststellung des Druckes, 
unter welchem der Liquor entleert wird. Nach Kronig betragt der 
1 truck bei normalen Individuen im Liegen 125 und ini Sitzen 410 mm. 
Abgesehen von den Hirntumoren, bei denen der [truck vielfach erlieb- 
Iich gesteigert ist, ist es bisher nicht gelungen, irgendwelcbe konstanten 
Druckverkaltnisse bei den eiuzelnen Geisteskrankbeiten festzustellen. 
Audi unsere Untersuchungen haben nach dieser Richtung bin keine 
greifbaren Resultate gezeitigt: Einerseits variirten die gefundenen Zahlen 
innerhalb der einzelnen Krankheitsgruppen sebr betrachtlich, auderer- 
seits war das Verhalten der einzelnen mittleren Werte sehr wechselnd. 
oder es zeigten sich zw'iscbeu den einzelnen Krankheitsgruppen so ge- 
geringe Unterschiede, dass es vollstiindig unmoglich ist, irgendwelche 
bindenden Schliisse daraus zu zieheu. Er kann daher der Druckbe- 
stimmung bei Geisteskranken und Epileptikorn in diagnostiscber Hin- 
sicht kein grosser Wert beigemessen werden. Zwar haben Arndt und 
Nowratzki in epileptischen Krampfanf&llen erhebliche Druckerhohungen 
beobachtet, Erscheinuugen, die wir auch best&tigen konnten. Dieses 
Phanomen ist jedoch nicht etwa als primar, den Anfall bedingend. an- 
zusehen, sondern findet ungezwungen als durch den Anfall selbst aus- 
geliist seine Erklarung, ahnlich wie man auch bei Stuporzustanden eine 
Herabsetzung des Druckes beobachten kann. 

Erwahnen mochte ich nocli, dass Quincke einem schnellen Nach- 
lassen des Druckes fur die Diagnose der Tunioren der hinteren Schadel¬ 
grube grossen Wert beilegt und bei deni Auftreten dieses Symptoms zu 
grosser Vorsicht bei der Entnahme der Lumbalflussigkeit rat. 

Neben der Feststellung des Liquordruckes wurde von den meisten 
Autoreu nock der Eiweissgehalt beriicksichtigt. 
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Guillain und Parant machten aarauf aufmerksam, class die nor- 
male Zerebrospinalfliissigkeit beim Kochen eine leiclite Opaleszenz zeigt, 
die nach Zusatz von einer konzentrierten Magnesiumsulfatlosung zu 
gleichen Teilen mit nachfolgender Filtration vor dem Kochen ausbleibt. 
Dagegen soil der Liquor bei gewissen Geisteskrankheiten aucli nach dem 
Zusatz von Magnesiumsulfat durch Kochen sich triiben. Sie schlosseu 
daraus, dass in der normalen Lunibalfliissigkeit Globulin enthalten sei, 
class aber unter pathologischen Verhaltnissen aucli Albumin auftrete. 
Nissl priifte diese Befunde nach, benutzte aber der deutlicheren Reak- 
tion vvegen Animoniumsulfat. Er erhielt aber iin Gegensatz zu den an- 
gefiihrten franzosischen Autoren stets durch Kochen eine Triibung, aucli 
bei gesunden Individuen, und schloss daraus, dass aucli in der normalen 
Zerebrospinalfliissigkeit koagulierbares Eiweiss vorhanden sei, das sich 
zu Salzen wie Albumin verhalte. Dagegen erhielt er nur in sehr sel- 
tenen Fallen durch Zusatz von Animoniumsulfat in der Kalte eine 
zweifellose Opaleszenz. Er glaubte daher weder „in der normalen, noch 
in der pathologisch veriinderten Zerebrospinalfliissigkeit den globulin- 
artigen Eiweissen eine wesentliche Rolle“ beimessen zu diirfen. 

Aehnliche Untersuchungen stellten in neuerer Zeit Non lie und 
A pelt an. Sie unterscheiden cine Phase 1 und eine Phase 11. Den 
Ausfall der Phase l betrachten sie als positiv, wenn nach Mischung mit 
Ammoniumsulfathisung eine Triibung oder Opaleszenz auftritt, den der 
Phase II, wenn erst durch Kochen des mit Essigsaure versetzten Ge- 
misches eine Fullung eintritt: In 98 pCt. aller untersuchten Falle von 
Paralyse fiel nun Phase I positiv aus, und bei tertiarer Lues des Zen- 
tralnervensystems in 100 pCt., wiihrend sie bei alien Neurasthenikern 
und Nervengesunden trotz fruherer luetischer Infektion stets negativ 
ausfiel, obgleich bei 40 pCt. dieser Falle eine Lymphozytose des Liquors 
bestand. Bei Tabes war Phase I in 90 pCt. positiv, bei Tumor cerebri 
und Epilepsie dagegen stets negativ. Phase II wechselte starker. Ini 
allgemeinen ergab aber aucli die Paralyse und die Tabes eine starkere 
Triibung nach dem Kochen als andere nervose Erkrankungen. Eine 
Nachpriifung dieser Befunde hat, soviel ich aus der Literatur selie, noch 
nicht stattgefunden, ware aber sehr erwiinscht, denn. wenn die Methode 
ilas lialten wird, was sie verspricht, so haben wir in der Phase l eiu 
sehr feines Reagens, das imstande sein wiirde, die Zytodiagnose zu 
stiitzen und im gegebenen Falle zu korrigieren. 

Einen anderen Weg sclilug Nissl ein. Da er dem Globulin in der 
Zerebrospinalfliissigkeit keine grosse Bedeutung beimisst, kam es ihm 
besonders darauf an, quantitativ die Eiweissmenge zu bestimmen. Er 
benutzte dazu eine modifizierte Essbachsche Methode. 
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Leider haften dieser Bestimmung dieselben Ungenauigkeiten an, wie 
der Essbachschen Methode fiberhaupt, wenn nicht in verstSrktem 
Masse. So gab uns diese Methode bei zwei Paralytikern positive Resul- 
tate, wahrend die genaue chemische Untersuchung normalen Eiweiss- 
gehalt aufwies. Diese Methode ist aber die einzige, die wir besitzen, 
welche uns unter Benutzung geringer Flfissigkeitsmengen eiue Ueber- 
sicht fiber die quantitativen Eiweissverbaltnisse gestattet. Doch muss 
man sich bei ihrer Benutzung stets ihrer Fehler bewusst sein. Nach 
NissI ist „eine Eiweissmenge bis zu 2 Teilstrichen noch als in der 
physiologischen Breite liegend zu betrachten“, wahrend eine Vermehruug 
fiber 2 Teilstriche als patliologisch anzusehen ist. Nissl fand nun bei 
alien seinen hierauf untersuchten Fallen von Paralyse eine quantitative 
Eiweissvermehrung, und zwar bis zu 8 Teilstrichen, daneben aber auch 
bei anderen Psychosen, wenn auch bei weitem seltener. bis zu 4 Teil¬ 
strichen. Von anderen Autoreu vorgenommene Prfifungen dieser Be- 
funde zeitigten ahnliche Resultate, teils mehr nach der positiven, teils 
mehr nach der negativen Seite hinneigend. Fast alle Autoren betonen 
aber, dass in der grossen Mehrzahl der Falle von Paralyse der Eiweiss- 
gehalt vermehrt ist, dass sich aber auch andererseits bei anderen Psy¬ 
chosen z. B. funktionellen Psychosen eine Eiweissvermehrung finden 
kanu. Unsere Befunde stimmen auch hiermit im grossen und ganzen 
iiberein. 

Weiter haben wir in einer Reihe von Paralysefallen den Phosphor- 
gehalt 1 ) der Lumbalflfissigkeit bestimmt. Donath hat behauptet, dass 
bei Paralytikern der Phospkorgehalt des Liquors erhfiht ist, und schloss 
daraus auf einen erhohten Zerfall nervoser Substanz. Wir fanden jedoch, 
wie auch Nonne und A pelt, diesen Befund nicht bestatigt. 

Auch die Bestimmung der molekularen Kouzentration. die wir in 
einer Reihe von Fallen ausfuhrten, ergab nichts Besonderes, nur dass 
bei korperlicheu Erkrankungen, die mit einer Schadiguug der Nieren- 
funktion einhergingen, sich frfihzeitig eine Erhohung des Gefrierpunktes 
einstellte. 

Schliesslich haben wir noch die zytologische Untersuchung der 
Zerebrospinalflussigkeit vorgeuommen. Leider fehlt es auch hier an einer 
genauen, einwandsfreien Technik. Die moisten derartigen Untersuchungen 
sind bislier nach der franzosischen Methode angestellt worden, die auf 
einer mikroskopischen Abschatzung des Zentrifugats beruht. Da eine 
derartige Methode sehr von dem subjektiven Urteil des Untersuchers 

1) Herr Oberarzt Dr. Hoppe-Uchtspringe hat diese Untersuchungen 
vorgenommen. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Technik und Ergebnisse der Lumbalpunktion. 


939 


abhiingig ist, mussen naturlich die Befunde der einzelnen Autoren mehr 
oder weniger von einander abweichen, zutnal zwischen Vermehrung und 
Nichtvermehrung der Zellen keine strenge Grenze bestelit. Und gerade 
bei den Grenzwerten ist es schwierig, ja sogar oft unmoglich zu sagen, 
ob ein Befund als positiv oder als negativ zu bezeichnen ist. Von 
diesen Gesichtspunkten ausgebend haben Fuchs und Rosenthal eine 
Zahlkammer mit eiuem Inhalt von 32/11 cmm angegeben. Nach meinen 
Erfahrungen mit dieser Zahlkammer muss ich die Einfuhrung derselben 
als einen Fortschritt in der Technik bezeichnen. Sie ermbglicht es, die 
einzelnen Krankheitsbilder zahlenmassig zu umgrenzen und die einzelnen 
Befunde mit einander zu vergleichen. Wie bei jeder Kammerzahlung 
hat man auch bei dieser Untersuchungsmethode mit einem Prozentsatze 
sich ergebender Ungenauigkeiten zu rechnen. Bei der Blutuntersuchung 
rechnet man ca. 3 pCt. Fehlerquellen. Diese Untersuchungsfehler wer- 
den aber um so geringer sein, je mehr Material von dem zur Unter- 
suchung stehenden Falle untersucht wird. Es ist daher zu empfehlen, 
stets zugleich 2 Kammern und mehr zu beschicken und durchzuzahlen, 
wie es bei alien unsern Fallen geschehen ist. Ferner hat es sich ge- 
zeigt, dass die zelligen Elemente grosse Neigung haben, sich in dem 
spezifisch leichten Liquor schnell zu Boden zu senken und zusammen- 
zuballen. Schon das Verweilen von einigen Minuten ira Glase nach 
der Entnahme bis zur Fiillung der Mischpipette kann die gleichmassige 
Verteilung der Zellen stbren und dadurch die Untersuchung ungenau 
oder unbrauchbar maehen. Es muss daher die Lumbalfliissigkeit sofort 
nach der Entnahme in die Mischpipette aufgesaugt, gehcirig gemischt 
und sogleich die Zahlkammern beschickt werden, denn auch ein langeres 
Verweilen im ruhenden Mischer kann derartige StOrungen hervorrufen, 
wenn auch in geringerem Grade 1 ). 

Vor kurzero hat nun Chotzen eine neue Methode angegeben. 
Chotzen entnimmt genau 0,2 ccm, verteilt diese auf vier Deckglaser, 
fixiert. farbt und zahlt mit dem Ehrlichschen Zahlokular. Der Vor- 
teil dieser Methode liegt darin, dass sie gestattet, grossere Mengen zu 
durchzahlen. Zieht man jedoch die Erfahrungen, die bei den Blut- 
untersuchungen gemacht sind, in Betracht, so ist kaum anzunehmen, 
dass diese von Chotzen angegebene Methode mehr leistet, als die be- 
quemere Kammerzahlung. 

Alle die bisher gemachten Beobachtungen, mit welcher Methode sie 


1) In unseren Fallen haben stets zweiAerzte die Punktion vorgenomnien. 
Herr Dr. Bufe-Uchtspringe fiihrte die Punktion aus und der Verfasser schloss 
in alien Fallen sofort die Untersuchung der Zerebrospinaliliissigkeit daran an. 
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auch angestellt sein mogeii. stimmen nun darin uberein, (lass fast in alien 
Fallen von Paralyse und Lues des Zentralnervensystems der Zellgehalt 
der Lumbalfliissigkeit erhoht ist, (lass aber auch bei anderen Psycbosen, 
allerdings im Vergleicli zur Paralyse und Zerebrospinallues, in seltenen 
Fallen, eine derartige Vermehrung stattfinden kann, dass also bei son- 
stigem Verdacht auf Paralyse oder Zerebrospinallues der positive Aus- 
fall der Untersuchung die Diagnose zu stiitzen vermag. Auch unsere 
Untersuchungen stimmen mit diesen Befunden uberein. Wie ich schon 
erwahnte, nahmen wir Zahlungen mit der Fuclis-Rosenthalschen Ziihl- 
kammer vor, und zwar bei 104 Kranken: 40 Paralytikern, 8 Kranken 
mit Zerebrospinallues, 2 Kranken mit Demenz nacli Trauma, 17 Epilep- 
tikern mit Liihniungen, 30 Kranken mit genuiner Epilepsie, 20 ldioten, 
(I ldioten von mongoloidein Typus, 5 Kranken mit angeborenem Hydro- 
zephalus, 22 einfachen Psychosen und 14 chronischen Alkoholisten. 
Kranke mit frischen Erweichungsherden und Hirntumoren gelangten niclit 
zur Untersuchung. 

Bei den Paralytikern und den Kranken mit Syphilis des Zentral¬ 
nervensystems fanden wir stets eine Zellvermehrung. und zwar in der 
Ho lie von 15 bis 100 Zellen in 1 cmm. Nur 1 Paralytiker zeigte bei 
der ersten Punktion unter 15, namlich 11,7 Zellen in 1 cmm, bei der 
zweiten 3 Wochen spilter vorgenommenen Punktion aber 24,8. Die 
nachsthoheren Zablen ergaben die Epileptiker mit Lahmungserschei- 
nungen: 2,6 bis 7,2. Dann folgten die ubrigen Geisteskranken, Kranken 
mit genuiner Epilepsie, ldioten usw. mit Werten von 0,2 bis 3,8. Bei 
2 ldioten fand sicli eine Vermehrung des Zellgehalts von 11,6 und 14.4 
in 1 cmm bzw. 13,8 und 10,3 bei der zweiten Punktion. Beide Kranken 
litten an kongenitaler Lues und waren noch einige Zeit vorher an lue- 
tischen Erscheinuugen niclit nervoser Natur behandelt worden. Ein 
Kranker mit degenerativem Irresein, der sicli vor 2 3 / 4 Jahren luetisch 
infiziert hatte, ergab eine Zellvermehrung von 34,6 und eine Katatonie 
von 20,2. Bei letzterer liess sicli eine friihere luetische Infektion niclit 
l'cststellen. Bei einem chronischen Alkoholisten betrug die Zellzahl 
41.4. Eine luetische Infektion hatte vor 6—7 Jahren stattgefunden. 

Erw&hnen mochte ich noch eine Kranke, die 4—5 Jahre lang das 
Bild eines chronischen halluzinatorischen Irreseius bot, bei der aber die 
reclite Pupille trage reagierte und die linke fast starr war. Bei der Lurnbal- 
punktiou fand sicli eine Zellvermehrung von 22,3 in 1 cmm. Die nach 
ihrem Tode vorgenommene Obduktion ergab eine ausgedehnte Lues des 
Zentralnervensystems mit Infiltration der Meningen und einer obliterie- 
renden Intimaerkrankung der Gefiisse der Hirnbasis. Die luetische Er- 
krankung hatte als solche, abgesehen von den Pupillenveriinderungen, 
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keine nervosen Symptome gemacht, wenn man nicht die GeistesstOrung 
selbst von den luetischen Veranderungen abhangig macben will. 

Aehnliche zahlenmassige Bestiniinungen der Zellen des Liquors bei 
den einzelnen Geisteskrankheiten hat ausser Fuchs und Rosenthal 
Chotzen vorgenommen, wenn auch, wie sclion eben erwahnt, mit einer 
anderen Methode. Bei der Paralyse fand er Zellen in der Hohe von 

9— 106 in 1 cnun gegenuber unseren Befunden von 15—160. Er be- 
trachtet schon 9 Zellen in 1 cnun als vermehrt, walnend ich erst die 
Zellbefunde von 15 an zu den pathologischen rechnen und Zahlen von 

10— 15 als zweifelhaft bezeichnen mochte, die eine Wiederholung der 
Punktion erwunscht erscheinen lassen. 

Ich babe im Vorliergehenden nur allgemein von Zellen gesprochen. 
Dies hat darin seinen Grund, dass wir von der Art der Zellen in der 
Lumbalflussigkeit nur wenig wissen. Nach allem, was bisher dariiber 
bekannt ist, handelt es sich um kleinere und grossere rundliche, oder 
mehr langliche Gebilde mit ruudem zum Teil an einer 8eite leicht ab- 
geplattetem Kern und schmalem oder breiterem Plasmasaum, die grosse 
Aehnlichkeit mit den Lymphozyten des Blutes liaben. Vereinzelt linden 
sich Zellen mit starker entwickeltem. aber blassem Zellleib und einem 
gelappten Kern. Nur in einem Falle von Paralyse, der im Status punk- 
tiert wurde, bei dem sich im Blute 18000 Leukozyten fanden, ergab 
sich eine deutliche Vermehrung dieser gelapptkernigen Zellen. Ausser 
diesen Zellen finden sich liier und da noch grosse, platte, schollige, 
epithelartige Gebilde, die sich besonders deutlich in der Zilhlkammer 
mit Methylviolett farben. Der grosse platte, blassrotviolett gefiirbte 
Zellleib zeigt zahlreiche, etwas dunklere. ziemlich kompakte Kornchen, 
der Kern ist auffallend klein, rund oder leicht oval und meist im Zen- 
trum der Zelle oder leicht exzentrisch gelegen. Die Kernmembran ist 
sehr deutlich. 

Ob eine weitere Differenzierung der Zellen der Lumbalflussigkeit 
noch moglich sein wird. ist zur Zeit noch unentschieden. Alle ge- 
brauchlichen Fixierungs- und Farbemethoden, wie sie z. B. die hamato- 
logisclien und bakteriologischen Untersuchungen ge/.eitigt liaben, lassen 
uns hier mehr oder weniger im Stich. Wir erhalten mit diesen Methoden 
nur sehr ungenaue und undeutliche Zellbilder. Bessere Dienste leistet 
schon die Fiirbung in der Zahlkammer und die vitale Farbung, wie sie 
Michaelis und Biebergeil bei ihren Blutuntersuchungen angewandt 
liaben. In neuerer Zeit hat Alzheimer eine neue Methode ange- 
geben: Er fixiert die Zellen zusanunen mit dem Liquor im Reagenz- 
glase mit 96proz. Alkohol, zeutrifugiert, bettet den Bodeusatz ein, 
schneidet und fiirbt. Obwohl diese Methode recht brauchbare Praparate 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



942 


Dr. E. Jach, 


T abelle. 


Eigene Untersuchungen. 


Zahl der untcr- 
suchten Kranken 

Krankhcits- 

form 

Wittier Druck (in 
sitzender Stellung 
punktiert) 

Eiweissgehalt 

js I - js 

S -2 1 

£ is £ 

o <u 

> 1 > 

Zahl der 
Zellen 

in 1 cmm 

Bemerkungen. 



mm 





40 

Paralyse 

420 

33 

7 

15—161,3 


8 

Zcrebrospi- 







nallues 

450 

3 

5 

17.4-62,6 

Uierunter cin Fall, der 

2 

Demenz nach 





im Leben das Bild eines 


Trauma 

340 

— 

2 

2,5—3,6 

chronisch halluzinatori- 

17 

Epilepsie mit 





schen Irrcscins bot. Da- 


Lahmungen 

430 

— 

17 

2,3-7,2 

bei # war die Pupillen- 

30 

Genuine Epi- 





reaktion trage und bei- 


lepsic 

400 

4 

26 

1,2-3,1 

derseits nicht gleichaus- 

18 

Idiotie 

390 

3 

15 

2,4-3,8 

gicbig. Die Lumbalpunk- 

2 

Idiotie mit 





tion ergab 22,8 Zellen 


kongenitaler 


| 



in 1 cmm. Bei der Ob- 


Lues 


1 

— 

11, Gu. 14,4 

duktion fand sich eine 

6 

Idiotie von 


1 


(13,8 und 

ausgebreitete Zerebro- 


mongoloidem 


I 


10,3) 

spinallues. 


Typus 

310 


6 

0,8-2,9 


5 

Kongenitaler 


1 





Ilydroze- 


1 





phalus 

560 

— 

5 

1,7-4,2 


20 

EinfachePsv- 







chosen 

380 

2 

18 

0,2—3,5 


1 

Dcgeneratives 


1 



Mit luetischer Infektion 


Irresein 

— 

1 

— 

34,6 

vor 2 3 / 4 Jabrcn. 

1 

Katatonie 

— 

— 

1 

29,2 

Ueber luetischc Infektion 







nichts bekannt. 

13 

Chron. Alko- 







holismus 

480 

3 

10 

2.8-4,8 

do. 

1 

do. 

i ] 

| 1 


41,4 

Vor 6—7 Jahren Lues. 


liefert, ist es mil- trotz zahlreicher Untersuchungen nicht raoglich 


gcwcsen. eine genaue Klassifizierung jener oben genannten Jymphoiden 
Zellen zu gewinnen. Zwar gelingt es verschiedene Zellformen, die 
iminer wiederkehren, festzukalten; aber zwischen diesen einzelnen Formen 
finden sich wieder so zahlreiche Uebergiinge, dass es ganz unmoglich 
ist, eine genaue Trennung vorzunehmen. Vor alien Dingen hat sich 
mir keine Zellart als pathognostisck fur eine bestimmte Erkrankung, 
z. B. fur Paralyse oder Zerebrospinallues, erwiesen. 
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Gleich unklar wie die Art ist auck die Herkunft dieser zelligen 
Elemente. Es stehen sich hier zwei Ansichten gegeniiber. Die einen 
betrachteii die Zellvermekrung allgemein als den Ausdruck einer statt- 
gehabten luetischen Infektion, wahrend die anderen eine entziindliche 
Reizung der Meningen hierfur verantwortlich machen. 

Alles, was bisher fur oder gegen die eine oder die andere An- 
sickt geltend gemackt ist, ist so wenig eindeutig, als dass auf Grund 
dessen diese Erage endgiiltig entsckieden werden konnte. Nach meiner 
Meinung kann diese Frage nur auf anatoraischem Wege voll gelost 
werden, und zwar durch moglickst grundliche histologische Unter- 
suchungen jener Falle, die, ohne ein Symptom einer nervfisen Er- 
krankung gezeigt zu haben, einen positiven zytologischen Befund er- 
geben. Derartige Falle siud mir leider nicht zur Untersuckung ge- 
kommen. Ick kabe bisher nur 17 Paralytiker, 9 Epileptiker und 
11 Idioten, die vorber punktiert waren, daraufbin anatomisck-histolo- 
gisch untersuclien konnen; aber stets eine Uebereiustimmung zwischen 
Ausfall der zytologischen Untersuchung der Lumbalfliissigkeit und der 
Beschaffenheit der Meningen gefunden. 
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Aus der Ivonigl. psychiatrischen und Nervenklinik der 
Universitat Kiel (Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Siemerling). 

Beitrag zur neuraleu progressiven Muskelatrophie. 

Von 

Konstantin v. Kiigelgen 

aus St. Petersburg. 


jf^wecks leichterer llebersicht — hauptsachlich aus didaktischen Griin- 
den — untersclieidet man drei Grnppen von primarer progrcssiver Mus- 
kelatrophie 1 ): 

I. Die Uystrophie oder myogene Form. 

Aotiologie: Vererbte Disposition. In ca. 50 pCt. familiar. 

Anatouiie: Ausscbliesslich Aenderungen irn Muskelsystem, bedingt 
durcli funktionelle Stoning der Vorderhornganglienzellen. 

Formen: Hereditire (Leyden-Mobius), infantile — mit und 
obne Pseudohypertrophie —, juvenile, Uebergangs- und Mischformen. 

Symptonie: Beginn in kindlichem resp. jugendlichem Alter meist 
an den Muskeln des Beckens und der Lenden oder de.s Schultergurtels. 
Langsames symmetrisches Dahinschwindeu der Kumpf- und proximalen 
ExtremitStenmuskeln oline fibrillare Zuckungen, obne Entartungsreak- 
tion, ausser in selir seltenen Ausnabmen, hochstens mit quantitativer Ab- 
nabme der elektrischen Erregbarkeit. Entspreckendes Schwinden der 
zugehorigen Selmenreflexe. Entengang, Ansicbemporklettern, Wespen- 
taille. Eordose. lose gefliigelte Schultern, Facies myopathica, Pseudo- 
livpertrophie besonders der Waden; nicbt selten ImbezillitSt. 

Prognose: Tod meist an interkurrenter Tuberkulose. Dauer bis 
zu 58 .laliren kommt vor. 

II. Die spinnle p. M. oder myelogene Form. 

Aetiologie: Ausser erblicher Belastung: Traumen, Ueberanstren- 
gimg, Erkaltung (’/), toxische Einfliisse, vielleicht Dues. 

1) Progressive Muskelatrophie kiirze ich im folgenden mit p. M. ab. 
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Anatomic: Primare Entartung tier Vorderhornganglienzellen. 

Formen: Hereditar-frfikinfantile Form (Werdnig-Hoffmann), 
Type Duchenne-Aran. 

Syinptomc: Beginn gewohnlich im 4. oder o. Dezennium meist 
zuerst an der rechten Hand mannlicher Arbeiter, niclit selten an Scliul- 
tern und Riicken, selir selten an den unteren Extremitaten. Allmali- 
licher Schwund der Muskeln und zugehorigen Sehnenreflexe unter Fibril¬ 
lation und inkompletter Entartungsreaktion. Oft iiberspringendes Fort- 
greifeu, so class zwischen befallenen intakte Muskeln stehen bleiben. 
Lahmung infolge vblligen Muskelscliwunds. Krallen- resp. Affenhand. 

Prognose: Schlimmer als bei den auderen p. M.: Respirations- 
labmung infolge Zwerchfellatrophie oder Tod an Schluckpneumonie 
durch Bulbarparalyse; resp. im 4.—G. Lebensjabr an sekundaren Lungen- 
afi'ektionen. 

III. Die neuralc (neuronale, neurotische oder spinalncuritiscke) p. M. 
oder neurogene Form. 

llaufigkeit: Die Stammbaume mitgereclmet sind bis Juni 11)08 in 
der Literatur iiber 300 Fiille erwahnt. 

Aetiologie: Durcb funktionelJe (nutritive) SchwSche bedingte 
verminderte Widerstandskraft und Regenerationsfahigkeit des peri- 
plieren motorisclien Neurons. In der Iiegel ist diese Abnormitat des 
neuromuskulilren Systems angeljoren („Hcredodegeueration“ Westplial), 
wobei aucli andere Abnormitaten vorkommen kiinnen. 

[Syndaktylie resp. Schwimmhaute; angewachsene Ohrliippchen oder stark 
abstehende Ohren (Schtscherbak); in ganz seltenen Fallen osteodystro- 
pbische Prozesse: erkebliche Knochenatrophie (Fr. Schultze 1905); symme- 
trische Knochenwucherungen (am Radiuskbpfchen bei zwei Brudern: Stiefler, 
die er auf Grund ihrer absoluten Schmerzlosigkeit in ursaclilicben — wenn 
auch nicht analysierbaren — Zusammenbang mit der neuralen p. M. bringt): 
Periostitis an beiden Unterschenkeln beim skropbulosen Luetiker Dmitrijews; 
Verkiirzung des rechten Daumens (Westplial); vielleicbt gebort aucb der 18G8 
von Eulenburg-Guttmann zitierto Fall hierher], 

Haufig ist familiares Autreten, z. B. sind 30 Kranke aus 6 Gene- 
rationen einer Familie besclirieben (Dejerine-Sainton). In einzelnen 
Staimnbaumen ist mit Wahrscheinlichkeit die Krankheit bis in die 9. Ge¬ 
neration kinauf zu verfolgen (Church). — Im allgemeinen sind beide 
Geschlechter gleich beteiligt, oft das mannliche starker (Schultze- 
Hoffmann, Fabian, Sainton, Church u. a.), selten das weibliche 
(Bernhardt). Zuweilen kommt. ahnlich wie bei Bluterfamilien Vererbung 
durch die gesunde Tocbter auf den Enkel vor (Herringham, Church). 
Selten sind isolierte Falle (Charcot-Marie, Hoffmann, Marinesco, 
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Lahr, Siemerling, Stembo, Oppenheim-Cassirer, Douatb, 
Fiirstner, Hiilsemann, Burr, Schtscherbak, Dercum, Lannois), in 
dereu Mehrzahl wiederum angeborene Schwiicke des Nervenmuskel- 
systerns als LJrsache angenommen werden darf. Denn es ist auffallend, 
dass auch die Geschwister dieser Kranken gesundheitlich minderwertig 
sind: z. B. Hoffmann 1889, I: 1 Kind gesund, 2 neurale p. M., 3 starb 
im 3. Jalire obne laufen gelernt zu kaben, 4 gesund, B, 7 und 8 Fruh- 
geburten, 6 starb im 2. Monat; oder im Fall Siemerlings: 1 Tod an 
Schwache, 1 an Diphtherie, 1 an neuraler p. M. und 1 tot geboren. 
Oder es findet sich als Ausdrnck angeborener Nervenschw&che Epilepsie 
(z. B. im Falle Fiirstners). — In vereinzelten Fallen scheiut die neuro- 
muskuliire Widerstandslosigkeit aber auch erworben zu sein: durch 
Infektion, z. B. Masern (Falle von Ormerod, Donkin, Hoffmann 
1894, II (?), Eulenburg, Hammond, Peterson, Batten, Weber (?) 
etc.), durch Lues (Leri). In Schtscherbaks zweitem Mischfall — neu¬ 
rale -f- myogene p. M. — handelt es sicli um Syphilis -|- Potus bei einem 
TagelOhner; im Fall von Dmitrijew um einen skrophulOsen Trinker, 
der stark rauchte und Lues gehabt hatte; im Fall von Kreps war Lues 
und Malaria vorausgegangen. In einem Falle von Sainton mit Be- 
ginn im 42. Jahre hatte Schanker bestanden. Allerdings wird Lues 
haufiger fiir Falle von spinaler p. M. verantwortlicli gemacht — zuletzt 
durch Lannois); vielleicht durch Autointoxikation (dem langwie- 
rigen heftigen Brechdurchfall des Kranken Siemerlings folgtbald neu¬ 
rale p. M.); schliesslich durch Iutoxikation z. B. Blei (Egger: Siphon, 
Blechschere). Alkohol (Egger; Hofffmann in seiner zweiten Arbeit: 
von zwei Briidern ist einer starker Potator, einer Luetiker; bei 
Schtscherbaks erstem Mischfall: neurale p. M. -f- myogene p. M. han¬ 
delt es sich um den Sohn eines Potators, der selbst Trinker ist), star- 
ken Tee und Kaffe (bei Predisposition durch jahrelanges Stehen im 
kalten Laden: Gordon). 

[Die Moglichkeit toxischen Eintlusses ist experimentell zu beweisen, es ist 
gelungen durch Bakterienprodukte iihnliche Bilder zu erzeugen: Roger hat 
mittels ca. 10 Monate alter abgeschwiichter Streptokokkenkulturen Atrophie der 
Muskeln der hinteren Extremitaten und des Beckengiirtels mit Fibrillation her- 
vorgerufen. Da er in den Organen Streptokokken nie nachweisen konnte, 
schrieb er die Ursache des Muskelschwunds den Bakterienprodukten zu. Des- 
gleichen haben Gilbert-Lyon mittels Bacterium coli commune M. erzeugt. 
Ferner konnen Gombaults Versuche hier erwahnt werden. Er erzeugte durch 
Verfiitterung von Blei an Meerschweinchen Polyneuritis. Bei solchen Poly- 
neuritiden — ob sie nun durch Blei, Alkohol oder Quecksilber verursacht sind 
— sind die Muskeln gar nicht mehr erregbar oder zeigen Entartungsreaktion, 
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wahrend sie willkiirlich beweglich bleiben — ganz ahnlich dem Verbalten bei 
der neuralen p. M. (Hoffmann)]. 

Es handelt sich aber wohl aucli hier in der Regel uni angeborene 
Minderwertigkeit des primaren motorischen Neurons. (Sonst 
nnissten ja — analog — alle Millionen von Trinkern Polyneuritiker 
sein oder andererseits alle die unzahlbaren .Menschen, die ein paar 
Tuberkelbazillen eingeatmet haben, an Phthise zugrunde gehen). Dieso 
angeborene Disposition wird nach Dazutreten einer anderweitigen 
Schiidlichkeit manifest. 

Entsprechend wird auch beobachtet, dass der neurale Muskelschwund 
durch Infektion z. B. Influenza (Hulsemann), Typhus (Hoffmann, 
1894), oder Intoxikation etc. sich verschlimmert. Zu der angeborenen 
Disposition konnen aber auch gleichzeitig viele Momente als Neben- 
ursachen dazutreten: Ermudung (rechte Hand von Arbeitern starker 
befallen), Erkaltung (Gordon), Vergiftung, Infektion; so ist z. B. von 
den zwei Arbeiter-Briideru Eggers der eine: Bleiarbeiter und 
gleichzeitig „iniissiger“ Potator und hat ausserdem an Gelenkrheu- 
matismus gelitten. 

Anatoinie: Die Sektionen (Virchow, Friedreich, Dubreuilh, 
Marinesco, Bernhardt, Siemerling, Sainton, Dejerine et 
Armand-Delille, Oppenheim-Cassirer, Wisselinck, Rotstadt, 
Spiller, Gierlich, Westphal ergaben: 

1. Alteration der Muskeln: Parenchymatose resp. fettige oder 
wachsartige (Sainton, Rotstadt) Degeneration mit oder ohne Verlust 
der Querstreifung, meist mit Kernvermehrung. Sparlich hypertrophische 
Fasern (Dubreuilh, Siemerling, Wisselinck). Nachtriigliche Fett- 
einlagerung ins Perimysium (Friedreich). Vermehrung des intersti- 
tiellen Bindegewebes, der Elastika und des Fettes (Siemerling, 
Lowenthal). Schliesslich Uebergang des Muskelgewebes in fettreiches 
Bindegewebe (Sainton). 

2. Schwere zentralwarts abnehmende ausgebreitete Entartung und 
Atrophie aller peripheren Nerven, deren distalste Abschnitte 
(Moritz), die intramuskuliiren Aeste, hauptsachlich befallen sind. In 
seltenen Fallen (Dejerine-Sottas, Hoffmann 1903, Brasch, 
Wimmer) kommt eine Verdickung und Verhartung der peripheren 
Nervenstamme — eine chronische interstitielle Neuritis vor. 

3. Degeneration der Spinalganglien (Sainton, Siemerling). 

4. lin Riickenmark: Atrophie und Zerfall der Vorderhornganglien- 
zellen in fast alien Fallen, dem entsprechend Vermehrung des Maschen- 
netzes und der Zellen des Gliagewebes (Gierlich), Faserabnahme in 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45 . Heft 3 . 61 
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den Yordcrhornern, Auftreibungen und rosenkranzahnliche Yerdickungen 
an einzelnen Markscheiden in der lateralen hinteren Zellgruppe dor 
Yorderhdrner, besonders des Lumbalmarks (Gierlich) und Atrophie 
der vorderen Wurzeln (Siemerling), Faserabnabme und Zellenschwund 
in den Clarkeschen Saulen (Siemerling, Dubreuilh, Gierlich, 
Westphal), Aenderungen in den Py. (Sainton). 

Alteration der Seitenstrange, am ausgesprochensten irn Dorsal- und 
Lendenmark (Siemerling, Gierlich). Atrophie der Hinterhorngan- 
glienzellen, AfTektion der hinteren Wurzeln (Dejerinc, Marinesco). 

Schwere Sklerose der Burdachschen Strange — hauptsachlich im 
Lendenmark (Sainton) resp. im obcren Brustmark (Gierlich) und 
besonders der Gollschen Strange — nach dein Lendenmark zu abneh- 
meud — (in fast alien Fallen). 

Ausserdem: Heterotopie grauer Substanz im Hinterstranggebiet, ties 
Lendenmarks, auf welche kongenitale Anomalie seines Falles Westphal 
aufmerksam macht. 

Die Sektiouen betrafen meist sekr vorgeschrittene Falle: sie zeigen 
im allgemeinen gute Uebereinstimmung (Gierlich); bei fast alien sind 
Muskeln, periphere Nerven und das Riickenmark befallen. Wegcn dieser 
Beteiligung des Riickenmarks hat Bernhardt die Bezeichnung spinal- 
neuritischc p. M. vorgeschlagen. Die Degeneration der peripheren 
Nerven ist aber nach Verlauf und Befund das Prim are (Hoffmann, 
Oppenheim, Eichhorst, Siemerling, Schtscherbak, Moritz) 
— wenigstcns zeitlich, wenn aucli vielleicht uicht atiologisch (Hoff¬ 
mann). Aus den meist von zu alten Fallen stammenden Sektiouen 
allein lasst sich der prim are Sitz der Erkrankung jedenfalls nicht er- 
kennen (Lorenz). Urn eine Neuritis ascendens (Friedreich, 
Schtscherbak) handelt es sich nicht, denn der Prozess wurde in 
kcinem Falle von der Peripherie gleichmiissig bis zum Zentrum fort- 
schreiteud gcfunden (Siemerling). W’ahrscheinlich hat auch bier — 
zuerst — eine funktionelle Stbrung der Yorderhoru-Ganglienzellen statt 
(Erb) — ahnlich wie bei der Bleipolyneuritis —, der diezarten und dem 
ernahrenden Zentrum am fernsten liegenden distalen Nervenabschnitte 
am fruhesten zum Upfer fallen (Hoffmann) (cf. untcn die abweichenden 
Sektionsbefunde von Oppenheim-Cassirer, Spiller). Und zwar 
degenerieren ganz wie bei den Blei-, Alkohol- und Hg-Polyneuritiden 
zuerst die Markhulleu der peripheren Nervenabschnitte, wodurch es sich 
erklart, (lass bei diesen Erkrankungcn die Muskeln auf ektogene elok- 
trische Reize nicht rnehr rcagieren konnen, wahrend sie Willensimpulsen 
noch zu folgen imstande sind (Erb, Hoffmann). Der primaren 
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f unk tionel len Riickenmarksaffektion folgt matericll nachweisbare 
Alteration. Jedenfalls ist die Art der Riickenmarkserkrankung als rein 
sekundar nicht zu verstehen (Lorenz). Mit dieser Auffassung stimmt 
die Aunahme Siemerlings iiberein, die krankheitserregende Ursache 
sitze intramedullar. 

Dass je nach Starke der Noxe oder Disposition des Riickenmarks 
bald rein funktionelle, bald auch autoptisch sichtbare Aenderungen des 
Riickenmarks vorliegen konnen, erkliirt vielleicht die von vielen Autoren 
(Friedreich, Lorenz, Oppenheim, Egger, Toby Cohn, Brasch, 
Gierlich etc. etc.) betonte Inkongruenz von klinischem Befund und 
Sektionsergebnis. 

Formen: Peroniial-Vorderarmtypus (Charcot-ilarie, Tooth, 
Hoffmann) = periphere Amyotrophie (Roth); Type Dejerine-Sottas 
mit tabischen Symptomen und hypertrophischer interstitieller Neuritis; 
Peronaal-Varietat mit Beschriinkung auf das Peroniiusgebiet (Sainton, 
Soca u. a.) und die Hiinelsche Varietat, wobei nur die Arme er- 
kranken (Hiinel, Heveroch, Stiefler). 

Syinptoine: Beginn oft in den Pubertiitsjahren (Eichhorst), 
meist in den ersten 2 Jahrzehnten (Hoffmann), zuweilen schon ini 
2. Lebensjahr (Hoffmann, Schultze, Gierlich), selten nach dem 
20. Lebensjahr im 3. und 4., sehr selten im 5. (Campbell etc.) und 
sogar noch im 7. Dezennium (Stiefler). Den Beginn genau festzu- 
stellen, wie z. B. im interessanten Falle Westplials (cf. u.), gelingt 
nur selten (Eichhorst), da die Krankheit oft schleichend und meist 
in den wenig beachteten kleinen Fussmuskeln ihren Anfang nimmt. 
Ausser den Fussmuskeln konnen gleichzeitig auch die Handmuskeln 
befallen werderi (Sacki, Reinhard, Warrington). Selten erkranken 
die Handmuskeln zuerst (Eulenburg, Hoffmann, Liilir, Hiinel, 
Heveroch. Stiefler, Krauss). Unter langeu Remissionen schreitet 
die Atrophie von den kleinen Fussmuskeln und vom Peroniiusgebiet 
(Mm. tibiales anteriores, extensores digitorum und hallucis longi) auf 
die iibrigen Wadenmuskeln und in seltenen Fill len auf die Mm. vasti 
mediales (Charcot, Furstner) und audere Oberschenkelmuskeln fort, 
und andererseits von den Muskeln des Dauinen- und Kleinfingerballens 
und den Mm. interossei auf die Vorderarme, wo die Strecker friiher als 
die Beuger erkranken, und selten auch auf die Oberarme. 

Die Rumpfmuskulatur wurde mitergriffen in Fallen von Hoff¬ 
mann, Schtscherbak: zwei Fiille, Egger, Toby Cohn: Mm. glutaei 
medii; das Gesicht: Dubreuilh; beide Mm. orbiculares oculi (Oppen- 
heim-Cassirer); die Zunge (Charc.ot-Marie IV, Hoffmann 1881) 1); 
die Kehlkopfmuskeln (Friedreich); der Rachen (Eichhorst: triiger 
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Pharynxreflex). Der Fall von Shaw zeigte Facialis- und Zungen- 
lahmung, rechtsseitige Gaumensegelparese und undeutliche Sprache; 
leicht nasale Sprache bestand bei den Fallen von Siemerling und 
Westphal. 

In den typischen Fallen bleibt der Prozess aber auf die distalen 
Muskeln der 4 Extremitaten beschrankt, die proximalen Extremi- 
tatenmuskeln und der Rumpf verschont. 

Die kranken Muskeln weisen unvollkommene oder vollkommene 
(Oharcot-Marie, Hoffmann) Entartungsreaktion auf, daneben 
stets quantitative Abnahme der elektrischen Erregbarkeit fur 
beide Stromesarten, selten nur diese (Oppenheim, Gierlich), oft 
faradische Zuckungstragheit und StOrungen der Erregbarkeit in nicht 
gelahmten Nervengebieten (Oppenheim, Lorenz, Schtscherbak), 
selten am ganzen KOrper. Ausserdem ist verminderte mechanische 
Erregbarkeit und Schwinden der Sehnenreflexe bei zunehmen- 
dem Muskelschwund die Regel. Die Sehnenreflexe fehlen in spaten 
Stadien ganz, sehr selten sind sie (im Beginn?) gesteigert (Sainton) 

Im Verlauf entwickelt sich Krallenstellung der Zehen, Klumpfuss: 
pes varus, equinus, equinovarus; der Gang wird dadurch wackelnd oder 
zum Steppergang; die Oberschenkel werden pseudohypertrophisch 
(Eulenburg), d. h. sie erscheinen den stelzenformig abgemagerten 
Unterschenkeln gegeniiber hypervolu minds (Hoffmann, Lorenz, 
Lannois). Augenscheinliche Fetthypertrophie der Waden, deren Umfang 
dem der Oberschenkel fast gleich wurde, resp. Verdeckung der voll- 
standigen Atrophie der Unterextremitaten durch Fett wird nur bei den 
atvpischen Fallen von Toby Cohn, Schtscherbak und Lannois- 
Porot — sonst wird Pseudohypertrophie nie — erwahnt (Hoffmann). 
Ziemlich oft Krallenhand. Es konnen Kontrakturen und Ankylosen 
(Klumpfuss: Friedreich etc. etc., Kontraktur der Achillessehne: Kop- 
czynski, im Knie: Hoffmann, Siemerling, in den Fingerbeugem: 
Hoffmann) auftreten, aber die Gelenke kdnnen 4 auch sehr schlaff werden 
(Lorenz) und schlottern (Oppenheim) — jejnachdem ob relativ gut 
erhaltene Muskeln liber bereits geschwuudene Antagonisten dauernd 
Uebergewicht erhalten oder ob funktionell sich die Wage haltende 
Muskeln gleichzeitig erkranken (Hoffmann). 

Zum Bilde der typischen neuralen p. M. gehdren ferner fast regel- 
massig fibrillare, ausgebreitete oder generalisierte Zuckungen: Fibril¬ 
lation resp. kontinuierliche Muskelunruhe, die fast ausschliess- 
lich solche Muskeln treffen, die dem ausseren Anblick nach noch gar 
nicht oder erst wenig erkrankt sind, Z.B.: Interkostalmuskeln (Siemer¬ 
ling), Muskelunruhe im Gesicht und in den Lippenmuskeln (Hoff- 
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mann 1889 l, 111), blitzartige Zuckuugen im Gebiet des linken Mund- 
facialis (Siemerling), Tic-aitige Zuckuugen (Westphal), zitternde 
Zunge (Hoffmann 1889 III, Siemerling) etc. Die Muskelunruhe 
fiihrt zuweilen zu stiindigem Spiel der Finger oder bewirkt, dass die 
Kranken niclit ruhig an einer Stelle stehen kbnnen (Hoffmann, 
Oppenkeim, Schtscherbak, Dmitrijew), sie kanu so heftig werden, 
dass sie zu unwillkiirlicken (Hoffmann, Joffroy, Sainton), zu 
choreaformigen Bewegungen (Ganghofner, Westphal) fiihren kann. 
Zuweilen hort sie aucli im Schlaf nicht auf (Campbell). Ausser 
Fibrillation und Muskelunruhe kommt aucli Zittern vor (Joffroy, 
Reinkard, Oppenheim) athetoseartige Bewegungen (Westphal) und 
eigenartige krampfartige Erscheinungeu (Roth). 

Wichtig sind schliesslich die sehr haufigen Storungen der 
Sensibilitat (Gombault, Mallet, Dejerine, Sottas etc.) und der 
Vasomotoren. Es konnen s&mtliche Qualitaten der Sensibilitat gestiirt 
sein (Sainton, Gerhardt), welche Stbrung — wie es bei fast alien 
Hirn- und Riickenmarksleiden der Fall ist — gradatim von der Peripherie 
zum Zentrum zu abnehmen kann (Gerhardt), oder in einer die 
Extremist zirkular umfassenden Zone auftreten (Kahlert). Haufig ist 
Parasthesie: Taubsein, Kriebeln (Eichhorst, Martin Schulz, 
Schtscherbak u. a.), Hyperiistkesie (do.), Hypiisthesie (do. und Hoff¬ 
mann), seltener Anasthesie (Scliultze, Charcot-Marie, Hoffmann, 
Donkin). Ferner Herabsetzung der Schmerzcmpfindung (Hoffmann, 
Siemerling, M. Schulz) und verminderte Tastempfindung (Gang¬ 
hofner, Schtscherbak, Egger, Rotstadt). Schliesslich sind aucli 
subjektive Sensibilitatsstoruugen ziemlich haufig (Charcot-Marie, 
Marinesco: intermittierende lanziuiereude Sclimerzen, die nach 
-ijahriger Dauer schwiuden; ahnlich: Eichhorst, Zap pert, Toby 
Cohn; krampfartige heftige lanzinierende, reissende, ziehende Schmcrzen 
oder Schmerzen, als oh man mit einem Messer darin herumwiihle: 
Sainton, Bernhardt, Eichhorst, Friedreich, M. Schulz, Egger, 
Lannois-Porot. Der 59jahrige Patient Spillers hatte seit seinem 
15. Jalir in jedera Friihjahr kurze Zeit anhaltende Schmerzen, cf. den 
Fall von Goldenberg; Schmerzen erwahnen ferner Tooth, Oppen¬ 
heim, Douatli, Vigioli, Schtscherbak, Rotstadt u. a.) Rein- 
hard gibt an, dass die Schmerzen vorwiegend bei in spaterem Alter 
Erkrankenden auftreten. Mitunter kommt Druckempfindlichkeit 
der Nerveustamme vor (Sacki, Loewy, Eichhorst, Schtscherbak: 
zwei Falle, Wiminer). Sehr selten ist die Sensibilitat nirgends nach- 
weisbar gestiirt (Gierlich, Westphal). Koch haufiger sind Storungen 
der Vasomotoren: in den meisten Fallen fmdet sich Zyauose und 
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Marmorierung der Haut dor kranken distalen Extremit&tenteile, die sicli 
kalt (Hoffmann, Egger) nnd trocken (Hoffmann) anfiihlen. Zu- 
weilen ist aber die Scliweisssekretion erheblich vermehrt (Charcot- 
Marie, Dubreuilh, Sainton, Dmitrijew). Die Temperatur der 
kranken Teile kann messbar herabgesetzt sein (Charcot-Marie) — 
Oberarm 31,6, Bein 25,6! Subjektives Kaltegefiihl kommt dabei vor 
(Hoffmann, Rein hard). 

Mehr ausnahmsweise kommen vor: Bulbarsymptome (Dubreuil h, 
Siemcrling, Cassirer, Shaw, Westphal); tabische Symptome, 
abgesehen vom hiiufigen Westphal, Pupillenstarre, -Tragheit oder 
-Ungleichheit (Eichhorst, Siemerling, Brasch, Vigioli, Dejerine, 
Er. Schultze 1905, Fabian: Lidspalte und Pupille rechts enger als 
links, Martin Schulz u. a.), Romberg (Hoffmann 18891, Egger. 
Brasch, Rotstadt, Dmitrijew, Wimmer), Blasenstorungen 
(Ormerod, Dmitrijew, Egger), Optikusatrophie (Sainton, Ballet- 
Rose, Krauss) und Giirtelgefuhl (Egger). Ueberhaupt finden sicli 
tabische Symptome (lanzinierende Schmerzen, Argyll-Robertson, Romberg, 
Ataxie etc.) beim Typus Dejerine-Sottas (diese beiden, Brasch und 
der abweichende Fall Wimmers). 

Wohl nur als Kompl ikationen treten auf: psychische Storungen 
Sainton, Siemerling: melancholisch-hypochondrische Depression, 
vielleicht bedingt durch hochgradigen Schwachezustand; degenerativ- 
hvsterische Symptome: Fehlen des Rachen- und Konjunktivalreflexes, 
stark ausgepragter Dermographismus usw. (Dmitrijew); manisch- 
depressives Irresein -j- maladie des tics (Westphal); Wimmer: 
Imbezillitat; augeborener Schwachsinn in den 4 fraglichen Fallen von 
Hoffmann 1894 und im ersten Mischfall (neurale -j- myogene p. M.) 
von Schtscherbak; petit mal (Furstner); Epilepsie und Narkolepsie; 
Krampfe (Roth), besonders Wadenkrampfe (nach Lorenz infolge 
mangelnder Antagonistenwirkung). ltn Fall von Dmitrijew bestand 
Psoriasis vulgaris. 

Schliesslich sei erwiihnt, dass eine forme fruste ohne besondere 
Muskelatrophie vorkommen kann (Bernhardt). 

Diagnose: „Der Symptomenkomplex ist so scharf umgrenzt, so regel- 
miissig, ja fast eintonig, wie nur bei wenigen anderen Krankheiten 44 
(Hoffmann). Das gilt aber nur fur die typischen Fiille, in abweichenden 
kann die Diagnose sogar sehr schwer sein. Es kommen in Betracht: 

1. die beiden anderen primaren p. M.’n besonders die Dystrophic 
— auch post mortem. (Toby Colin, der u. a. darauf himveist, dass 
die Entartungsreaktion auch bei viclen Fallen von Dystrophie festgestellt 
sei, Spiller, Oppenheim-Cassirer und Schtscherbak: Mischfall 
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von klassischer peronaaler p M. mit Atrophie von Beckon-, Bauch- nnd 
Oberschenkelmuskeln, ohne Aenderung der Elektroreaktion in letzteren 
nnd ein zweiter — alle 4 Extremitaten betreffender — Fall mit Atrophie 
der Schuiter- und von Becken- und Riickenmuskeln und Pseudohyper- 
trophie der Waden und desgleichen mit interessantem Verhalten der 
elektrischen Erregbarkeit: die peripheren Muskeln zeigen starke Herab- 
setzung, z. B. der Extensor carpi radialis bei 20 M.-A. keine Zuckung, 
wiihrend die gleich stark befallenen Rumpfmuskeln fast normal reagieren, 
so der Deltoideus bei 5 M.-A.). Pie Fiille Braschs zeigen neben 
Symptomen der neuralen p. M. auch solclie des Typus Duchenne- 
A r a n. 

2. Polyneuritis chronica. (Hier sei daran erinnert, dass 
Oppenheim die neurale p. M. fur eine hereditare chronische multiple 
Neuritis erklart hat.) Gemeinsam konnen sein: Beginn im Peronaal- 
gebiet oder den Hand-und Vorderarmmuskeln, Liihmungen und Atrophie, 
Entartungsreaktion bei Moglichkeit willkurlicher Bewegungen (s. o.), 
Fehlen der Sehnenreflexe, Storungen der Sensibilitat und der Blase, 
Ataxie; andererseits konnen auch die Sensibilitatsstorungen bei beiden 
Krankheiten fehlen. Auch der Befund kanu ahnlich sein. Gegen Poly¬ 
neuritis sprechen Familiaritat, Heredit&t, Klumpfuss, langsamer aszen- 
dierender nie in Heilung iibergehender Verlauf, wahrend dessen zuerst 
oft nur die distalen Muskelhalften schwinden. Gegen neurale p. M.: 
Infektion mit Lues etc.; Intoxikation mit Alkohol, Hg, Blei, Arsen, CO, 
Anilin etc.; Autointoxikation durch Gastrointestinalkrankheiten, putride 
Bronchitis etc. (wenigstens im allgemeinen) und: schnellerer Ver¬ 
lauf in Scbiiben. 

3. Tabes: s. o. die Symptome des Typus Dejerine-Sottas, 
dessen VVesen eine Kombination von tabischen Symptomen mit denen 
der neuralen p. M. ist (Brasch). Auch kann neurale p. M. sich mit 
beginnender Tabes komplizieren (Gordon) oder gar mit Myotonie und 
tabischen Symptomen (Lannois s. u.) oder Tabes mit neuraler p. M. 
(Jolly). Eine durch periphere motorische Neuritis hervorgerufene 
Atrophie des M. peronaeus bei einem Tabetiker beschreibt Ludwig 
Wagner. Darkschewitsch fasst sogar die p. M. bei Tabes und die 
neurale p. M. zu einer Gruppe zusammen: Amyotrophia neuropathica 
degenerativa progressiva peripherica, weil beide die peripheren Teile der 
Extremitaten bevorzugen. 

4. Amyotrophische Lateralsklerose, bei der die zuerst die 
Arme befallende Atrophie mit spastischen Lahmungen, Steigerung der 
Sehnenreflexe und Muskelrigiditat verbunden ist, wahrend Sensibilitfits- 
storungen fehlen, kommt wenig in Betracht. (Doch envagt Hoffmann 
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bei seineu 4 fraglichen Fallen von 1894 auch die a. L.) Ihr Verlauf 
ist rascher und sie fiihrt unter Bulbiirerscheinungen zum Tode. 

5. Bedeutend schwerer kann die Unterscheidung von der proteus- 
artigen multipleu Sklerose sein. Da lasst sich zuweilen — wie ini 
Falle Babonneix (fortsclireiteude Amvotropbie bei einem 5jabrigen 
Kinde an den kleinen Bein- und Armmuskeln, einzelnen Muskelgruppen 
der Oberextremitat mit Steigerung der Sehnenreflexe, kiihlen zyanotisclien 
Armen und ganz geringem Nystagmus) nur die Wahrscheinlichkeits- 
diagnose: sclerose en plaques stellen. Noch schwerer war die Diagnose 
im Fall Brauers, wo Nystagmus, skandierende Sprache und Intentions- 
tremor stets fehlten und sich im Laufe von 23 Jahren eine allmablich 
zunelunende Atrophie der 4 Extremitaten unter Parasthesien entwickelte. 
Die Paraplegie wich dadurch ab. dass sie sich unter elektrischer Be- 
haudlung besserte und dadurch, dass sie spastisch war. Autoptiscb 
bestand typische multiple Sklerose des Riickenmarks und Gehirns. 

6. Syringomyelie. Gemeinsam konuen in seltenen Fallen sein: 
Beginn an der Hand, Abmagerung, Krallenhand, Seusibilitatsstorungen. 

7. Poliomyelitis anterior. Westphal macht fiir den plotz- 
lichen unter Krampfen erfolgenden Beginn der Kraukheitserscheinungen 
bei seinem Falle (1908) eine Komplikation mit P. acuta verantwort- 
lich. Haufiger diirfte die chronische P. in Frage kommen, bei der 
Krallenhand. Klumpfuss, Entartungsreaktion, Fibrillation, Fehlen der 
Sehnenreflexe, Chronizitat und Progress ahnlich sind, der Verlauf aber 
umgekehrt ist, indem Lahmung und Atrophie absteigen. Hereditat resp. 
Familiaritat, Sensibilitatsstbrungen, langsamer aszendierender Verlauf 
sprechen fiir neurale p. M. 

8. Zerebrale Kinderlahmung. Die Halbseitigkeit oder — bei 
Doppelseitigkeit — der Strabismus, die Chorea, Athetose resp. Epilepsie, 
der spastische Charakter der Lahmung und die psychischen Defekte 
entscheiden (cf. Hoffmann 1894). 

9. Myotonic: Nogues-Sirol beschreiben eine Mischform von 
Myotonie a forme fruste und neuraler p. M.: deutliche Atrophie u. a. 
der Peronaei, Parasthesien, Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit 
neben charakteristischen Erscheinungen der Thomsenschen Krankheit. 
Im Fall von Lannois zeigte der 33jahrige myotonisebe Kutscher 
Steppergang und langsam fortschreitende Atrophie der Unterschenkel 
und Unterarme, daneben heftige lanzinierende Schmerzeu und Westpbal. 

10. Hereditare Ataxie. Nacli Striimpell ist der Typus 
Dejerine-Sottas eine Kombination der neuralen p. M. mit der 
Friedreichschen Krankheit. Der anatomische Befund — die kombinierte 
Erkrankung der Hinter- und Seitenstrange und der Clarkeschen Sauleu 
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— ist bei der neuralen p. M. und der hereditaren Ataxie selir ahnlich 
(Gierlich). Doch fehlen der neuralen p. M. fast ausnahmslos Ataxie, 
Nystagmus, Sprachstorungen, die fur die Friedreichsche Ataxie aus- 
schlaggebend sind (Gierlich). 

11. Im sonderbaren Fall von H. H. Schmidt, der jahrelang fur 
p. M. gegolten hatte, zeitweilig speziell fur neurale (pes varus, 
Schmerzen etc.), entwickelte sich schliesslich eine typische Rachitis, 
w ah rend die Amyotrophie in Heilung iiberging. Er bestreitet aber auf 
Grund des jahrelangen Fehlens jeglicher rachitischer Symptome, dass es 
sich um eine rachitische Paraplegie gehandelt habe. 

Therapie: Elektrizitat, Bader, Gymnastik, Massage etc. helfen nicht, 
kbnnen im Uebermass schaden (Marie). Tenotomien (Achillotomie) resp. 
chirurgisclie Gradrichtung der Fusse eventuell mit Sehnentransplantation, 
zweckentsprechende Schuhe kbnnen zeitweilig die Beschwerden bessern 
(Sachs, Dercum-Leopold, Jones-Warrington u. a.). 

Prognose: Der Verlauf ist ausserordentlich chronisch — bis4uJabre 
und dariiber, deswegen kbnnen die Kranken sich gut eingewbhnen und 
bleiben relativ leistungsfahig (Guillain). Tod meist an interkurrenten 
Krankheiteu. Wesentlich sckneller verliefen der Fall I von Campbell 
und der von Siemerling (in 15 Jahren zum Tode im Kollaps). Egger 
behauptet bei einem seiner Falle deutliche Besserung unter Thyreoidin- 
therapie und elektrischer Behandlung geschen zu liaben. Ueber leichte 
Besserung auf therapeutische Massnahmen berichtet auch Rein hard. 
Desgleichen gingen im Fall von Shaw die Bulbarerscheinungen und die 
Schwiiche in den Beinen wieder rasch zuriick. Auch in Goldenbergs 
Fall trat nach den Exazerbationen im Fruhjahr regelmassig Besserung 
ein. Aber abgesehen vom sonderbaren Falle Schmidts, in dem es zu 
vblliger Heilung kam, lassen sich alle diese Besserungen als zum Bilde 
der Krankheit gehbrende Remissionen auffassen. 

Immer wieder sind Stimmen laut geworden (Friedreich, Dahn- 
hardt, Erb, Roth, Senator, Oppeuheim, Egger, Ferrio- 
Rovere, Toby Cohn, Brasch, Rotstadt, Koroljkow, Placzek, 
Wimmer etc.), die Aufhebung der oben dargelegten strengen Drei- 
teilung der primaren p. M. fordern, weil klinisch gleiche Falle anatomisch 
stark differieren und umgekehrt (Oppenheim u. a.), oder weil sich 
die sog. pathognomonischen Merkmale gerade auch bei den andern 
Formen finden kbnnen (Rotstadt u. a.). So wurden von Erb Falle 
mitgeteilt, die klinisch als Dystrophie, anatomisch als spinale p. M. 
erschienen. Ebenso stellte sich die typische Myopathie von de Buck- 
Deroubaix bei der Autopsie als schwere Nerven- und Riickenmarks- 
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erkrankung heraus. Aehuliche Falle: Preisz, Schultze, Strum- 
pell, Hitzig, Heubner (zitiert nacli Egger). Ferner Falle von 
spiualer p. M., die bei der Sektion neben der Vorderhornaffektion durch 
das ganze Riickenmark ziebende Hinterstrangdegeneration ergaben, die 
klinisch keine Symptome gemacht liatte (Placzek). Oder klinisch 
und anatomisch wurde Vordersiiulenerkrankung festgestellt, die Muskel- 
veranderungen aber entsprachen denen bei der Dystrophie (Hitzig- 
Kawka). Ebenso schwer kann es sein, die neurale p. M. von der 
Dystropbie zu scbeiden, klinisch sowobl als autoptisch (Toby Cobn, 
Brossard). So ergab der Sektionsbericht des 11. Spiller'scben Falles 
von neuraler p. M. vollig normales Verhalten des peripheral und zen- 
tralen Nervensystems. Ein weiteres Beispiel fur iliren myositischen 
Tvpus der neuralen p. M. geben Oppenbeim-Cassirer (klinisch: 
Uebereinstimmung bis auf Parese der Orbiculares oculi — cf. Dystropbie 
— und Fehlen der Hereditat; anatomisch: Intaktheit des periphoren und 
zentralen Nervensystems bis auf unwesentliche Veranderungen). 

Weun sicb aucb die Friedreichsche Theorie fiber die holier e 
Einheit aller p. M. niclit bat halten konnen (s. o.) (ihnen alien liege 
eine chronische Myositis zugrunde, die unter Umstanden durch Peri¬ 
neuritis und Neuritis ascendens die neurale p. M., oder durch weiteres 
Aszendieren aufs Riickenmark die spinale p. M. zur Folge habe), so 
ist die Hypothese Erbs, alle p. M. seien auf funktionelle Storungen 
der tropbiscben Zentren im Riickenmark zurfickzuffihren, — wenigstens 
ffirs erste — niclit zu widerlegen. Je nachdem, welcber Abschnitt des 
peripheral motorischen Neurons zuerst oder vorzugsweise unter dieser 
Ernahrungsstorung leidet, entwickelt sich eine der 3 Formen (Senator) 
oder eine Mischform. Daffir spricht u. a. auch, dass bei gleicher here- 
ditarer Belastung in ein und derselben Familie verschiedene Formen 
aufgetreten sind (Dahnhardt.) Dass die hypothetische Noxe im Riicken- 
niark bald Dystrophie, bald neurale, bald spinale p. M. hervorruft, liesse 
sicb zwanglos 1. durch die Beschaffenheit (Virulenz) der Noxe erklaren — 
ist die krankmachende Potenz stark, tritt materielle Aenderung des 
Kiickenmarks ein: die spinale Form. 2. Durch die Widerstandskraft 
des Riickenmarks, der peripheral Nerven und der Muskeln — der 
scliwacliste Teil des neuromuskularen Systems erkrankt als locus minoris 
resistentiae zuerst oder vorwiegend. Bei durch schwachere Noxe be- 
dingter rein funktioneller Stoning des nutritiven Zentrums entwickeln 
sich je nach Widerstandskraft bald Dystrophie (Schwache der Muskeln 
bei resistenteu peripheren Nerven), bald neurale p. M. (Resistenz der 
Muskeln bei schwachen peripherischen Nerven; dalier zuerst nur Alte¬ 
ration der distalen Nervenabschnitte und erst durch diese bedingt — 
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Muskelschwund). VVie bei alien Kranklieiten entscheidet auch bier neben 
der Beschaffenheit der Noxe die Disposition. 

Bericht iiber einen weiteren Fall vou nenraler progressive? 

Muskelatrophie. 

1. Mai 1907. Anamnese: Der Vater der 25 1 /., Jahre alten Haushalterin 
K. T. ist mehrmals voriibergehcnd nervos und schwerniiitig gewesen. 
Trunksucht, Lues und Blutsverwandschaft sind in der Aszendenz angeblich 
nicht vorgekommen. Vier Briider sind gesund, einer beim Militar an einem 
Nierenleiden gestorben. Als Kind hat Pat. Masern und Scharlach gehabt; 
erste Menses rait 15 Jahren; ruit 16 Bleichsucht. Die Menses sind ein Jahr 
lang ausgeblieben, seitdem regelmassig (die letzten vor 8 Tagen), und Pat. ist 
bis auf gelegentliche Erkiiltungen gesund. Starke Aufregungen oder Aerger 
vor der Erkrankung gehabt zu haben, kann sie sich nicht erinnern, obwohl sie 
angibt, aufgeregter Natur und leicht gereizt zu sein (heuteMorgen habe 
sie Herzklopfen gehabt). In der Schule gut gelernt. Dann Dienst. War 7 Jahre 
in einer Stellung, zuerst als Dienstmadchen, dann als Haushalterin. Seit dem 
4. Marz, wo sie ausser Stellung kam, hat sie nicht melir gearbeitet. 

14 Tage vor Weihnachten 1906 fiel es Pat. auf, dass sie beim Reine- 
machen die Biirste mit der rechten Hand nicht mehr ordentlich halten konnte. 
Ebenso das Platteisen. Die Schwache fing an den Fingern an, und ging 
erst allmahlich auf den Arm iiber. Sie arbeitete weiter, befragte aber einen 
Arzt. Der meinte, cs habe nichts zu bedeuten. Ende Januar wurde ihr ein 
Bandwurm abgetrieben. Danach wurden Arm und Hand weniger lahm, 
arbeitsfahiger. Die Besserung dauerte 4—5 Tage, danach wurde es all¬ 
mahlich wieder schlimmer. Anfang Marz wurdo auch der linke Arm 
schwiicher, und auch die Knie; sie konnte sich nicht mehr aufrichten, wenn 
sie sich hingekniet hatte. Dio Arme seien seitdem nicht schlechter geworden. 
wohl aber der Gang; auf ebenem Boden konne sie zwar noch gehen, aber keine 
Treppen mehr stcigen. Die arztliche Behandlung (Dr. W. in H.) habe nichts 
genutzt (Pillen, Eisen, taglich elektrisieren, Uebungen mit den Hiinden und 
Gehen), Schmerzen, Kribbeln oder Taubsoin habe sie nicht gehabt, 
dagegen ofter Zuckungen in den Armmuskeln, die sie auch gesehen habe. 

Status: Grosse: 1,58 m; Gewicht: 54,5 kg; Tempcratur: 37,4°; Puls: 
72, regelmassig; Knochenbau: grazil; Muskulatur: gut entwickelt; Ernahrung: 
gut. Die sichtbaren Sch leimh aute sind anamisch. Schiidel: auf Druck 
und Beklopfen nicht empfindlich; Masse: 15,25:19:56; kleine alte Narbe 
unterm Kinn aus der Kindheit. A ngewachsene Ohrlappch en. Gebiss: 
ziemlich gut. Sprache: ungestort. Die etwas belegte Zunge wild gerade 
herausgestreckt, zittert nicht. Gaumenbogen: gleichmiissig gehoben. Rachen- 
rellex -j-. Facialis: symmetrisch. Pupillen: gleich, rund, mittelweit; Licht- 
reaktion, Konvergenz und Augenbewegungen normal. Mechanische Muskel- 
erregbarkeit normal. Deutliches vasomotorisches Nachroten. Lungen: 
o. B.; Herzdiimpfung nicht verbreitert, Tone rein; Bauchorgane: o. B.; Leib: 
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weich, nicht druckempfindlich; Abdominalrellex -j-. Urin: ohne Eiweiss, ohne 
Zucker. Grosse Kervenstamme nicbt druckcmpfindlicb. Pinselstriche werden 
prompt angegeben und lokalisiert. Spitze und h'opf der Nadel richtig unter- 
schieden. Warm und kalt desgleichen — iiberall. Scbmerzempfindung 
normal. — Schlaffe Liihmung beider Oberextremitiiten: kann die 
gestreckten Arme nach vorn bis ca. 30° heben, biegt dabei aber den Oberkcirper 
sehr zuriick; seitwarts eben so hocb, nach hinten garnicht. Hbher kann sie 
die Arme dadurch bringen, dass sie sie schleudernd zur Flexion im Ellenbogen 
bringt und dann miihsam den ganzen Arm in die Hohe hebt. Supination und 
Pronation nur sehr unvollkommen, Rotation (im Schultergelenk) aktiv gut 
moglich. Im Schultergelenk weiden die Bewegungen iiberhaupt aktiv gut aus- 
gefiihrt. Es bestehen keine eigentlich losen Schultern. Finger zur Faust ein- 
schlagen und strecken gelingt nicht ganz, opponieren beiderseits trotz An- 
strengung nur bis zum Mitteiiinger, Fingerspreizen beiderseits garnicht. Ein 
zwischen die Finger gegebener Bleistift kann nur durch gleichzeitige Flexion 
zwischen den Fingern gehalten werden. Abduktion undAdduktion des Daumens 
sehr gering. Gegenstiinde werden nur mit ganz geringer Kraft festgehalten. 
Thenar und Antithenar beiderseits abgellacht, Interossei eingesunken. Hand 
steht krallenformig. Biceps und Triceps beiderseits nicht sicher auszulbscn, 
Periostreflex gut. Muskulatur der Oberexiremitaten nicht besonders schlaff an- 
zufuhlen. Passiv sind alle Bewegungen frei. — Schlaffe Liihmung beider 
Unterextremitiiten: Kann die gestreckten Beine nicht von der Unterlage 
abheben. Passiv gehoben fallen sie schlaiT herab. Kann die Beine im Knie- 
gelenk beugen und an den Leib heranziehen, sie aber nur mit grosser An- 
strengung wieder ausstrecken. Im Sitzen kann sie sie iibereinander legen, kann 
aber vom Stuhl nicht allein aufstehen. Rotation gut. 

Der Gang ist unsicher, watschelnd; kann ohne Unterstiitzung einige 
Schritte gehen, knickt dabei leicht uni. Sie hebt die Fiisse wenig vom Boden, 
die Fussspitze hiingt beim Gehen nach unten. In beiden Fussgelenken 
ist Flexion, Extension, Rotation gering; in den Zehengelenken gelingen die 
Bewegungen besser. Passive Bewegungen iiberall frei. Kniephanomene 
ganz minimal; Achilles deutlich; kein Babinski. Beiderseits besteht 
P1 a 11 f u s s. 

Die Beine sind sehr voluminos — im Vergleich zu den Armen. Der 
Umfang betragt: 13 cm unterlialb des unteren Patellarrandes rechts 34,25 cm, 
links 35,25 cm; 13 cm oberhalb des oberen Patellarrandes rechts 39,75 cm, 
links 40,25 cm; der der Arme: 7 cm oberhalb des Olekranon beiderseits 
21,75 cm; 7 cm unterlialb desselben rechts 21,25 cm, links 20,75 cm. 

Aus der Riickenlage kann sie sich nicht aufsetzen, sie muss sich erst 
muhevoll auf die Seite walzen und dann mit geringer Unterstiitzung der Arme 
sich miihsam auf rich ten. Lasst sich schwerfallig auf den Stuhl fallen — sie 
kdnne ihren Korper nicht halten. Steht etwas breitbeinig. Kann (auch nach 
Augenschluss) ohne Unterstiitzung stehen. Lasst dabei die Arme schlaff und 
etwas nach vorn herabhangen. Geringe Lordose der Lenden und der unteren 
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Brustwirbelsaule. Durch Fuss-Augenschluss wird die Unsicherheit beim Stohen 
nicht vermehrt. 

Elektrische Priifung (2. Mai 1907). 

Medianus (bei 10 M.-A. 1 ) links keine, rechts schwache Z.’-); bei 70 Ra. 3 ) 
links spurweise, rechts bei 60 Ra. schwache Z. — Radialis bei 15 M.-A. resp. 
60—70 Ra. beiderseits keine Z. — Erbscher Punkt bei 70 Ra. beiderseits 
spurweise. — Fazialisstamm beiderseits erst bei 6 M.-A. resp. 85 Ra. — N. 
cruralis 10 M.-A. resp. 80 Ra. beiderseits. — N. peronaeus links 10 M.-A., 
rechts 9 M.-A., links bei 70 Ra., rechts bei 80 Ra. spurweise. — Opponens 
pollicis bei 10 M.-A. resp. 70 Ra. links keine, rechts bei 8 M.-A. resp. 70 Ra. 
Abduktor links 3 M.-A. resp. 90 Ra., rechts 4 M.-A. resp. 80 Ra.; Adduktor 
beiderseits 6 M.-A. resp. 70 Ra. — Abduktor digiti minimi links 2,5 M.-A. 
resp. 70 Ra., rechts 6 M.-A. resp. 70. Ra. — Interossei beiderseits 4 M.-A. 
resp. 70—80 R.-A. — Quadriceps femoris beiderseits 10 M.-A. resp. 80 Ra.; 
Peroneus longus: do. — Tibialis anterior links 7 M.-A. resp. 70 Ra., rechts 
8 M.-A. resp. 70 Ra. — Gastrocnemius beiderseits 10 M.-A. links 80 Ra., 
rechts 75 Ra. 

Ausserdem: Extensoren rechts ASZ. KSZ.; Opponens beiderseits: do. 
und links wurmformige Z.; Adductor pollicis: do. und beiderseits trage Z.; 
Abductor digiti minimi: do.; Interossei im 1. und 4. links do., rechts ASZ. == 
KSZ.; im 2. und 3. links keine Umkehr, rechts ASZ. KSZ.; Peronaeus 
longus: links do.; Tibialis anterior: beiderseits do. und rechts etwas trage. 

Aus der weiteren Krankengeschichte und den Ptlegerberichten: 2. Mai: 
Im Unterarm sind manchmal kurze Zuckungen zu sehen. 

In der ersten und zweiten Woche sind Stimmung und Befinden gut. Ge- 
wicht steigt zeitweilig auf 55 kg, sinkt nacli der 3. Woche wieder ab (54,6 kg). 
Geht im Garten spazieren. In der 3. W'oche beginnt die Stimmung traurig zu 
werden: es werde wo'nl nicht besser mit ihr. Weint zuweilen, von Mitte Juni 
ab mehr. Im Laufe des Juni werden an beiden Hiinden unwillkiirliche, 
langsame Flexionsbewegungen der Finger und in den Armen Fibril¬ 
lation beobachtet. Der Schlaf ist (ohne Schlafmittel) gut. Stuhl regelmassig; 
von der ersten Menstruation in der Klinik an setzt er zuweilen einen Tag aus, 
urn auf 2 Aloepillen prompt zu erfolgen: werden keine gegeben, bleibt er auch 
am nachsten Tage aus. 

Die Therapie bestand in elektrischen Badcrn (2mal) und warmen 
Badern (5mal wochentlich). 

Am 3. Juli wird sie als ungeheilt, objektiv unveriindert, subjektiv ver- 
schlechtert — gibt an, schlechter gehen zu konnen als bei der Aufnahme — 
in Familienptlege entlassen. 


1) Milli-Ampere. 

2) Zuckung. 

3) Rollenabstand. 
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Els handelt sicli also im vorliegenden Falle unit Gewissheit um 
eine p. M. Fiir die neurale Form sprechen: schlaffe Lahmung aller 
4 Extremitaten. Plattfuss, Krallenkand, Abnahme der elektrischen Er- 
regbarkeit fiir beide Stromesarten, Eutartungsreaktion, Fibrillation und 
Muskelunruhe, vielleicht aucli das Befallensein der Strecker vor den 
Beugern und das Alter der Kranken. Die Psyche ist intakt — das 
viele Weinen ist kaum als Andeutung einer hypochondrisch-nielancho- 
lischen Depression, sondern als normals Reaktion auf das unkeilbare 
Leiden anzusehen, wie sie bei der neuralen p. M. oft statthat (Lorenz). 
Abweichend sind: 1. das Felilen jeglicher vasomotoriscben und Sensi- 
bilitatsstorungen (bis auf den Autographismus), 2. das Fehlen von 
Familiaritat und Hereditiit, 3. die Beteiligung der Rumpfmuskulatur 
(Rumpfschwache: Lordose, die Art des Sich-Aufrichtens, der watschelnde 
Gang: Beteiligung der Glutaei?), 4. das Hypervolum der Beine, und 
5. dass die Bewegung in den Zehen besser als in den Fussgelenken 
ist. Nun ist aber Punkt 1 keinesfalls ausnahmslos die Regel. ebenso 
wenig Punkt 2. Punkt 3 und 4 komraen desgleichen, wenn aucli 
seltener vor (cf. Hoffmann, Egger, Toby Cobn und andererseits 
Eulenburg, Toby Colin, Lannois-Porot). Sie konnten aber aucli, 
ebenso wie 5.. als Dystropliiezeiehen gcdeutet werden. Der Beginn 
an der rechten Hand einer Arbeiterin und das Felilen der Familiaritat 
erinnern schliesslich an die spinale p. M. Vielleicht handelt es sieh 
um einen Mischfall — aknlich dem zweiten Falle von Schtscherbak? 
(s. o.). 

Interessant ist ausserdem die Aetiologie: Die wahrscheinlich vom 
Water her mit einem schwachen Nervensystem belastete Person 
(Dermographie, Reizbarkeit, Herzklopfen) hat Maseru und Schariack 
durchgcmacht. Die Krankheit beginnt vor Weiknachten in der 
rechten Hand: Ueberanstrengung? 

Bemerkenswert ist schliesslich aucli der Bandwurm; es ist be- 
kannt, dass Bandwurmer — (lurch toxische Stofle — auf das Nerven- 
system einwirken konnen. Ob das aucli bier stattgefunden hat, ob der 
Bandwurm — im Verein mit vorweihnachtlicher Arbeitshetze bei der 
mit von Geburt schwachem und (lurch Maseru und Schariack noch 
weiter geschwachtem Nervensystem behafteten Kranken — die Er- 
krankung zum Ausbrucli gebracht hat, wage ich nicht zu entsclieiden. 
Die Besserung nacli der Abtreibung spricht nicht unbedingt dafiir — 
sondern gehort wolil aucli hier zum Bilde der Krankheit, das einen ctwas 
atypischen Fall von neuraler Amvotrophie darstellen diirfte. 
Aehnliche Falle von an den Hlinden beginnender neuraler p. M. be- 
schreiben ausser Eulenburg, Hoffmann und Lalir — abgesehen von der 
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Hauelscben Varietat (Hiinel, Heveroch, Stiefler), — nur Heve- 
roch und Krauss, wobei es sicli im Kraussschen Fall gleichfalls 
um einen Arbeiter (Kunstweber) bandelt. 

Herzlichen Dank sage ich nieinera verehrten Lelirer Herrn Geheim- 
Rat Prof. Dr. Siemerling fur die freundliche Ueberlassung des Themas, 
sein liebenswurdiges Entgegenkommeu, sowie seine Anleitung und Unter- 
stiitzung bei der Ausfiihrung vorliegender Arbeit. 
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Zur Kenntnis tier konjugalen und familiaren 
syphilogenen Erkranktiiigen des Zentral- 
nervensystems). 

Von 

E. Meyer 

in Konigsberg i. Pr. 


Seitdem zuerst E. Mendel die Aufinerksamkeit auf das Vorkommen 
konjugaler Paralysen hingelenkt hat. sind eine ganze Reihe von Beob- 
achtungen zu unserer Kenntnis gebracht, bei denen es sicli uni Fiille 
von konjugaler oder familiarer Paralyse, Tabes und anderen syphilo¬ 
genen Erkrankungen des Nervensystems handelte. Neben vielen 
kasuistischen Mitteilungen, unter denen besonders die von Nonne zu 
nennen sind, gedenke ich der umfassenderen Zusammenstellungen von 
Raecke 1 2 ), Mbnkemoller 3 ;, Fischler 4 ), Sipocz 5 6 ), Goldberger 8 ). 

An und fur sich scheint mir die Beibringung einzelner weiterer 
Falle zur Vergrosserung der Kasuistik von keinem besonderen Werte, 
auch nicht, am die atiologische Bedeutung der Syphilis fur Paralyse 
und Tabes inimer wieder klarzustellen. Das ist wohl zur Genuge 
getan, und ich glaube kaum, dass wir auf diesem Wege noch weitere 
wesentliche neue Stiitzpunkte dafiir gewinnen. Dagegen konnten 
weitere Beobachtungen fiber das Vorkommen vou Paralyse, Tabes, Lues 
cerebro-spinalis usw. bei Ehegatten und in der gleichen Familie zur 
Beantwortung der Frage beitragen, wie hiiufig uberhaupt syphilo- 

1) Nach einem Vortrag, gehalten am 25. Mai 1908 im Verein fiir wissen- 
schaftliche Heilkunde zu Konigsberg i. Pr. 

2) Raecke, Monatsschrift f. Psychiatrie u. Neurologie. 1899. 

3) Mbnkemoller, Monatsschr. f. Psych, u. Neurologie. 1900. 

4) Fischler, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. 1905. 

5) Sipocz, Orvosi Iletilap. 1905. Ref. Neurol. Zentralbl. 1905. S. 1063. 

6) Goldberger, Ref. Zentralbl. f. Psych, u. Nervenkrankh. 1906. S.6S9. 
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gene Erkrankungen des Nervensystems vorkommen; sie konnten 
gleichzeitig Grundlagen fiir die Erorterungen uber das Vorkommen der 
Lues nervosa liefem. 

Fruchtbringend kann das freilich nur dann gescbehen, wenn nicht 
allein die Falle, die sich sinnfUllig dem Auge darbieten, gesammelt 
werden, wie das zumeist geschehen ist, sondern wenn bei siimt- 
lichen Fiillen von Paralyse, Tabes usw., die Ehegatten und 
die ubrigen Familienangehiirigen untersucht werden, eine 
Forderung, die besonders Fischler 1 ) vertreten hat, um eine Ent- 
scheidung uber die Frage der Syphilis a virus nerveux herbeizufiihren. 

Die nachfolgenden Mitteilungen sollen von einem Versuch in dieser 
Richtung berichten. Wir kSnnen nur von einem Versuch sprecheo, weil 
eine strenge, vollst&ndige Durchfiihrung der Untersucliungen nicht ent- 
fernt erzielt ist. Einmal haben sich dieselben nur auf einen Teil der 
hierher gehorigen Falle erstreckt, insbesondere nur selten auf die 
weiteren Familienangehbrigen. Es wilre ferner die regelm&ssige Durcli- 
forschung des Liquor cerebro spinalis, vor allem nacli Nonne-Apelt 2 ) 
notig gewesen; auch ist die Wassermannsche Reaktion nicht zur An- 
wendung gekommen. Dadurch hatte vielleicht festgestellt werden 
kOnnen, ob bei dem anderen Ehegatten eine gleichsam latente Er- 
krankung des Nervensystems sich fand. Wir wurden auf diese Weise 
auch zu erfahren vermogen, ob der andere Ehegatte oder andere 
Familienmitglieder luetisch infiziert sind, ohne zurzeit syphilitische 
Krankheitszeichen aufzuweisen. 

Wenn somit unsere Beobachtungen auch manche Mangel zeigen, so 
mochte ich sie doch bekannt geben, damit sie zu weiteren planmiissigen 
Untersucliungen anregen. 

Unsere Beobachtungen umfassen die .Jalire 1904—1907. In diesen 
3 .Jahren kamen in der Klinik 85 sichere Paralysefiille zur Be- 
obachtung, 60 Manner und 25 Frauen — alle zweifelhaften Falle babe 
ich fortgelassen. — Von den 60 Mannern waren 50 verheiratet, 10 ledig. 
Bei ihnen sind im ganzen 14 mal die Frauen untersucht. Die verhaltnis- 
m&ssig geringe Zahl dieser Untersuchungen erkliirt sich zum Teil da¬ 
durch, dass sehr hiiufig die Frauen trotz Aufforderung nicht kamen 
bzw. auswarts wohnten; in manchen Fallen waren auch die Frauen an 
unbekannter Krankheit verstorben, ehe der Mann als krank erkannt 
wurde. 

1) 1. c. 

2) Archiv f. Psych. Bd. 43. Soweit ich die Methode nachpriifen konnte, 
hat sie sich gut bewiihrt. 
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Unter den 25 paralytischen Frauen des gleichen Zeitraumes waren 
15 verheiratet und 10 ledig; 4mal kountc die Untersuchung des Ehe- 
manues, 1 raal die des Vaters einer ledigen Patientin vorgeuommen 
werdeu. 

Die Fiille, bei denen der andere Ehegatte oder AngehOrige zur 
Untersuchung kamen, sollen liier etwas ausfuhrlicher wiedergegeben 
werden. Ihneu werden sich unsere polikliniscken Beobachtungen 
anreihen. 

1. P., Heinrich, vor ca. 20Jahren Geschlechtskrankheit. 3 Kinder leben, 
ein Kind Krampfe, mehrere gestorben. 

Seit 1903 Kopfschmerz, korperlicher Verfall. 

August 1904 Pupillen different. K./L. 0. Kniephanomen -|—j-. 

Sprache gestort, leicht erregbar. Beeintrachtigungsideen, dabei stumpf, 

Marz 1907 in einer Anstalt gestorben. 

21. Februar 08. Frau untersucht. R./L. -J-. Kniephiinomen 
Sprache frei. Frau scheint psychisch intakt. 

2. B., Karl, 54 Jahre, Kellner, starker Potator. NVahrscheinlich Iriiher 
syphilitisch infiziert. Seit 27 Jahren verheiratet, keine Kinder, keine Aborte. 
Seit 1900 krank. 

1905. Pupillen different. R./L. 0. Artikulatorischo Sprachstorung. Knie- 
phanomen lebhaft. 

Frau: R./L. +. Kniephiinomen -j—[-, bietet nichts Auffallendes. 

3. K., Karl, Bahnschaffner, 36 Jahre. Syphilitische Infektion negiert. 
2 Kinder leben, 2 klein gestorben. 

Seit Ende 1904 krank, 1905 Pupillen verzogen, different. R./L. 0, artiku- 
latorische Sprachstorung. Kniephanomen links 0, rechts schwach. 

Frau: Linke Pupille etwas weiter als rechte, linke nicht ganz rund. 
R./L. rechts gut, links trage. Kniephanomen -j-, sonst nichts Besonderes. 

4. 1)., Mathias, 57 Jahre. Infektion unbekannt. 2 Totgeburten, 3 Kinder 
klein gestorben. 

August 1905 Unfiille. 

Oktober 1905 und spiiter R./L. fast 0, Pupillen different. Sprachstorung. 
Kniephiinomen -|—zunehmende Demenz. 

Frau (1906): Nervensystem ohne besondere Storung. 

5. B., Henry, Fleischermeister, 42 Jahre. Lues nicht sicker. Pupillen 
different. R./L. 0. Starke Sprachstorung. Kniephiinomen -j—|-. Dement. 

Frau: Nervos, weinerlich. R./L. -p. Kniephanomen -]-. Keine Kinder, 
2 Aborte. 

6. D., Arbeiter, 30 Jahre. 1901 Lues. Januar 1906 Trauma capitis. 
1907: R./L. 0. Kniephanomen -j-. Sprache ohne deutliche Storung. Be- 
ginnende Intelligenzschwiiche. Depression. 

Frau: 2 Jahre verheirathot, keine Kinder, 1 Abort. 

1907: Pupillen gleich, R./L. -{-, Kniephanomen -j—(-. 
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7. G., 23 Jahre, Heizer. 1900 Syphilis. 1906 schwere Verbrennung. 
1907 R./L. wenig ausgiebig. Deutliche Sprachstdrung, sehr dement, unsinnige 
Grossenideen. 

Frau: Seit langerer Zeit verheiratet, vom Manne infiziert, hat syphi- 
litisches Geschwiir gehabt. Jetzt (1907) keine Erscheinungen von Syphilis. 
Pupillen gleich, R./L. -f-, rechts etwas trage, Kniephanomen -j—[-. 

8. L., Kaufmann, 30 Jahre. Friiher Lues. 1907: R./L. sehr gering. 
Deutliche Sprachstorung. Kniephanomen -|—[-, sehr dement. 

Frau: R./L. -j-, Kniephanomen -j-[-, sonst 0. 

9. W., Wilhelmine, 55 Jahre. 1905: R./L. trage. Sprachstdrung. Knie¬ 
phanomen Zunehmende Demenz. Lange verheiratet. 

Mann: Sehr leichtsinnig, viele Exzesse in Venere. 3 Fehlgeburten. Lues 
bestritten. 

15. Januar 08: R./L. -j-, etwas trage. Kniephanomen -]-sonst 

somatisch und psychisch nichts Besonderes. 

10. S., 41 Jahre, Lakiererfrau. Seit Jahren krank mit Diagnose: Tabes. 

1907: R./L. 0. Sprachstdrung. Kniephanomen 0. Ataxie. 4 Kinder. 1 

verkommen, 1 schwachsinnig, mehrere Aborte. 

Mann: Vor 20 Jahren Syphilis. Seit Jahren verheiratet. R./L. etwas 
trage, sonst nichts Besonderes. 

In diesen 10 Beobachtungen haben wir bei dem einen Ehegatton 
mit Bestimmtheit Paralyse festgestellt, konnten aber bei dem anderen 
keine Erscheinungen nachweisen, die mit Sicherheit oder auch nur 
Wahrscheinlichkeit auf ein syphilogenes Leiden des Zentralnervensystems 
hinwiesen. 

Die einzelnen Notizen iiber etwas triige Pupillenreaktion oder — 
in einem Falle — nervdses Wesen miissen gerade bei den in Rede 
stehenden Erkrankungen als etwaige Initialsymptome wohl beachtet 
werden, kdnnen aber doch fur sich allein keine grdssere Bedeutung 
beanspruchen. Bei den Angaben iiber Nervositat diirfen wir auch nicht 
vergessen, dass die Anstrengungen bei der oft jahrelangen Pflege des 
schwer kranken Ehegatten, Sorgen und ungiinstige hausliche Verhalt- 
nisse schon allein imstande sind, Nervositat hervorzurufen. 

Etwas bestimmter lasst sich der Verdacht auf konjugale syphilo- 
gene Erkrankung des Nervensystems in den folgenden Fallen aus- 
sprechen, die ohne scharfe Grenze in die sicheren ubergehen: 

11. Kl., Fleischermeister, 39 Jahre. Friiher Syphilis. 1907: Pupillen 
different, entrundet, R./L. sehr gering. Starke Sprachstdrung. Kniephanomen 
-j-. Sehr dement. 

Seit 13 Jahren verheiratet. 

Frau: Keine Kinder, 1 Abort. Einmal Ausschlag, im ersten Jahre der 
Ehe. 1907: Nervos, viel Kopfschmerzen. Pupillen different, beide etwas ver- 
zogen. R./L. etwa trage. Kniephanomen -j—[—|-. Sprache ungestort. 
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12. Z., Bureaugehilfe, 34 Jahre. Nach der Militarzeit Syphilis. Eine 
Schmierkur. 1907: Pupillen different. R./L. -j-. Sprache gestort. Knie- 
phiinomen -|—(-. Dement. 

Frau Z., 29 Jahre. Seit 8 Jahren verheiratet, 1 Kind, 7 Jahre alt, hat 
Hornhauterkrankung (luetisch?), sonst gesund. Keine Aborte, kein Ausschlag. 
Seit 3 / 4 Jahren Schmerzen im Kreuz, Gediichtnis in letzter Zeit schwacber, 
sonst keinerlei Storungen bemerkt. 

24. Juli 07: Pupillen weit. R./L. trage. Sensibilitat: Hypalgetische 
und hypasthetische Zone urn die Brust. Kniephanomen -)—sonst nichts 
Besonderes. 

1. Februar 08: Pupille links etwas enger als rechts. R./L. trage. Knie¬ 
phanomen -|-. Sensibilitatsstorung jetzt nicht deutlich. Sprache zuweilen 
stockend, sonst nichts Auffallendes. 

13. N., Hermann, 43 Jahre, Postschaffner. Infektion negiert. 1907: 
Pupillen different. R./L. beiderseits trage. Deutliche Sprachstorung. Knie¬ 
phanomen -|—Dement, Grossenideen. 

Frau (1907): Pupillen different. R./L. etwas trage. Etwas Hyperalgesie 
an der linken Mamilla und ringformig am Riicken. Kniephanomen beiderseits 
lebhaft. Sprache etwas anstossend. Frau macht einen aufgeregten und urteils- 
schwachen Eindruck. 

In diesen 3 Fallen finden wir bei deni zweiten Ehegatten neben 
trager oder etwas trllger Reaktion der differenten Pupillen Steigerung 
der Reflexe, zum Teil Storungen der Sprache, wenigstens angedeutet, 
ebenso Sensibilitatsstorungen an typischer Stelle, dazu subjektive oder 
objektive psychische Abweichungen, wenn auch geringen Grades. Die 
Summe dieser Erscheinuugen lasst mit Riicksicht auf die Erkrankungen 
der Manner den Gedanken an eine beginnende Paralyse bei den Frauen 
berechtigt erscheinen. 

14. B., Otto. 1880 syphilitisch infiziert. Keine Kur, keine Sekundar- 
erscheinungen, soweit bekannt. 1891 Augenstorungen, 1892 erblindet. Mehr- 
l'ach in der Folgezeit Depressionszustande, zunehmende Geistesschwache. 
1904 beiderseits Optikusatrophie. R./L. 0. Sprachstorung. Kniephanomen 
-)—(-■ Apathisch. 1908 fortschreitender geistiger !und korperlicher Verfall. 
Mit kurzer Unterbrechung zu Hause verpllegt. Seit 1874 verheiratet, 11 Kinder. 
Die ersten 4 normal, nach der Infektion 2 Friihgeburten, danach 2 gesunde 
Kinder. 

Frau: Vom Manne infiziert 1880, danach Ulcus an den Genitalien. 
Schmierkuren. Halsentziindung. Defekt am Gaumen, hatte 10 Jahre lang mit 
Sekundiirerscheinungen zu tun. 

21. Februar 08: (jetzt 56 Jahre alt). Am Hinterkopf schon lange 
Schmerzen, auch am ganzen Korper. Zuweilen Stechen wie mit Nadeln, ganz 
plotzlich, zeitweise Schwindel. Gedanken zuweilen verwirrt. Gediichtnis etwas 
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schwacher geworden. Immer angstlich, besonders seit 2 Jahren, oft Kalte- 
gefiihl. Rechte Pupille weiter als linke, beide schrag oval. 

R./L. -J-, aber besonders links trage. Rechts etwas Ptosis. Sprache 
frei. Zunge zittert. An den Mammae Herabsetzung fur Schmerz. An den 
Armen keine Sensibilitatsstorungen. Kniephanomen beiderseits lebhaft. Leichte 
Erregbarkeit. Kenntnisse ausreichend. 

Die Geschichte dieser Familie vor und nach der syphilitischen ln- 
fektion des Mannes zeigt die ungewOhnlich vernichtende Gewalt der- 
selben auf Eltern und Nachkommenschaft. Hier soli nur der jetzige 
Zustand der Frau erortert werden. Wenn der Mann nicht an Tabo- 
Paralyse litte, und wir auch von der syphilitischen Infektion nichts 
wussten, so wiirden wir am ersten an arteriosklerotische Hirnerkrankung 
denken; sowolil die korperlichen wie die geistigen Erscheinungen 
liessen sich dadurch erklaren. Auch jetzt liegt diese Moglichkeit am 
niicbsten, da wir in der Syphilis aucli die Ursache der Arteriosklerose, 
vielleicht auch spezifischer Gefassveranderungen, sehen konnen. Anderer- 
seits passen die Beschwerden wie der objektive Befund auch fiir die 
Annahme einer langsam sich entwickelnden Paralyse oder Tabes. 

Wie in diesem Falle werde ich auch weiterhin alle Einzelheiten 
unseres Materials beiseite lassen und mich darauf beschrauken, das 
zu erortern, was fiir oder gegen eine sypbilogene Erkrankung 
des Zentralnervensystems spricht. 

15. 0., Auguste, 40 Jahre. Seit 6 Jahren verheiratet. Keine Kinder, 
keine Aborte. Infektion unbekannt. Kniephanomen -(-, sehr dement. 

Juli 1907 gestorben. Mann negiert Infektion. 

15. Januar 08. Mann untersucht. Pupillen etwas different. R./L. deut- 
lich trage. Rechts Fazialis etwas weniger innerviert. Beim spontanen Sprechen 
Stocken und Anstossen. Kniephanomen -|-. Romberg angedeutet. Macht 
schwachsinnig-euphorischen Eindruck. Rechnen miissig. 

16. R., Martha, 26 Jahre. 1905: R./L. trage. Sprachstorung angedeutet. 
Kniephanomen -|—Erscheint sehr urteilslos, euphorisch. Juni 1906 gest. 
(Totschlag?) War sichtlich sehr verkommen. 

Mann 1902 an Paralyse gestorben. Friiher syphilitisch infiziert. 

Im Fall 15 ist an der Diagnose: Konjugale Paralyse fast ebenso 
wenig ein Zweifel mbglich, wie im letztgenannten Falle, wo der Mann 
an Paralyse gestorben war, und bei der Frau, die 2 mal in der Klinik 
war, die progredienten kOrperlichen und psychischen Erscheinungen die 
Annahme der gleichen Krankheit rechtfertigen. Nach ihrer Entlassung 
aus der Klinik wusste sie sich der Srztlichen Aufsicht zu entziehen 
und sank sittlich immer mehr, ohne dass als Grund dafflr ihre geistige 
Erkrankung erkannt wurde. Ihr rjitselhafter Tod ist nicht aufgeklart; 
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vielleicht hatte die Kenntnis, dass bei ilir Geistesstorung vorlag, dazu 
beitragen konnen. 

17. D., Schuhmacher, 47 Jahre. Syphilitisclie Infektion unbekarnt. 
1906: Pupillen different. R./L. 0. Deutliche Sprachstorung. Kniephanomen 
-j—f-. Sehr dement. 

Frau D., Mathilde, 44 Jahre (2. Juli 06). Friiher angeblich gesund, 
seit 18 Jahren verheiratet, ein Kind vor der Ehe, keines in der Ehe. 

Seit 10 Jahren Reissen im Korper, Stiche besonders in der linken Brust- 
seite, eineArt Krampf, Giirtelgefiihl an der Brust, sehr Starke Riickenscbmerzen. 
Seit Dezemcer 1905 ist der linke Unterarm geschwollen, teigig; Schwiiche im 
linken Arm, Schmerzen in beiden Beinen von den Knien abwarts, daselbst 
Schwellung. Gehen nicht gestcirt. Wasserlassen: kann zuweilen den Urin 
nicht halten. Psycbisch anscheinend nicht gelitten. Pupillen beide entrundet 
und eng, rechts mehr als links. R./L. beiderseits spurweise (1908 R./L. 0). 
Augenbefund frei. Kniephanomen -|—|-, Achillessehnenreflexe -|—Re- 
flexe an den Armen links sehr lebhaft, rechts schwach. Im linken Arm, der 
geschwollen erscheint, und an den angrenzenden Rumpfteilen sehr starke 
Herabsetzung fur samtliche Gefiihlsqualitaten. Psychisch im wesentlichen 
intakt. 

Hier liaben wir es ebenfalls mit einer konjugalen. offenbar syphilo- 
genen Erkrankung dcs Nervensystems zu tun. Wahrend aber bei dem 
Manne eine typische Paralyse vorliegt, ist das Krankbeitsbild bei der 
Frau komplizierter. Fur eine Paralyse fehlen, abgesehen von dem un- 
gewbhnlich schleichenden Verlauf (noch jetzt — Mai 1908 — ist der 
Zustand im wesentlichen der gleiche!) die psychischen Erscheinungen: 
die Mehrzahl der Symptome spricht fiir Tabes, bei der jedoch die 
Steigerung der Kniephanome sehr auffallen muss. In das Bild einer 
luxes cerebro-spinalis fiigen sicli schwer alle Befunde; andere dabei ge- 
wohnte fehlen. — Fiir uns geniigt es, dass es sich ohne Zweifel urn 
eine der Erkrankung des Mamies iitiologisch und klinisch ahnliche 
Krankheit handelt. 

18. L., Priedrich, 55 Jahre. Syphilitische Infektion nicht bekannt. 
Starker Potator. Vor 8 Jahren schweres Trauma, jetzt (1905, 1906) angstlich, 
schwachsinnig. R./L. trago. Kniephanomen lebhaft, deutliche Sprachstorung. 
Trotz dreimaliger Punktion keine Lymphozytose nachzuweisen. 1908 -j-. 

Frau ebenfalls starke Potatrix. Linke Pupille verzogen, weiter als rechts. 
R./L. beiderseits minimal. Kniephanomen links und rechts schwach. Macht 
dementen Eindruck. 

Auf den ersten Blick scheint tnir eine ganz sichere konjugale 
Paralyse vorzuliegen; alle kOrperlichen wie psychischen Merkmale 
scheiuen vorhanden. Jedoch ist nicht auszuschliessen, dass wir es mit 
einer, wenn man so sagen will, konjugalen Alkoholparalyse zu tun haben, 
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umsomehr, da trotz dreimaliger Lumbalpunktion bei dem Manne Lympho- 
zytose nicht nachgewiesen war. 

19. E., Martha, 25 Jahre, unverheiratet. Von Hause aus korperlich und 
geistig schwach. Schlecht gelernt. Immer leicht erregt und reizbar. Seit Mai 
1904 errogter. ITeitere, lappische Stimmung. Grossenideen, verwint. Klagen 
uber Schwindel. 1904: Pupillen different. R./L. 0. Im Augenhintergrund 
abgelaufene Neuritis mit Uebergang in Atrophie und Perivasculitis. Links 
Atrophie der Papi'le. Sprache sehr nasal, anstossend. Kniephanomen 

24. Mai 1905 gestorben. Anatoraisch deutlich paralytische Veranderungen. 
Vater: Von syphilitischer Infektion nichts bekannt. Fiinf Kinder, zwei jung 
gestorben. 

Rechte Pupille weiter als die linke. Beide Pupillen quer-oval. R./L. 0. 
Sonst keine Storungen am Nervensystem. Keine Zeichen von Lues. Psyche 
intakt. J ) 

25. Mai 1908. Vater: R./L. 0. Kniephanomen links spurweise mit 
Jendrassik, links 0, sonst nichts Besonderes. 1st 60 Jahre alt, sehr riistig, als 
Barbier seit 40 Jahren tatig. 

Ob die reflektorische Pupillenstarre bei dem Vater der Patientin 
der Rest einer iiberstandenen Hirnsyphilis war oder der isolierte Aus- 
druck beginnender Tabes oder Paralyse, dass liess sicli damals nicht 
entscheiden, sicher konnteu wir sie aber als Zeiclien einer syphilogenen 
familiaren Erkrankung deuten, die jetzt mit Bestimmtheit als Tabes 
anzusprechen ist. 

Bei unserem poliklinischen Material haben wir ebenfalls in 
mehreren Fallen von Paralyse, Tabes oder Lues cerebri den anderen 
Ehegatten, zum Teil auch die Kinder untersuchen kOnnen. 

1. B., 35 Jahre, Tischlermeister. 12. Juni 1907. Vor mehreren Jahren 
Lues. Schmierkur. Klagt iiber Miidigkeit und Schwerbeweglichkeit der Ge- 
lenke. Versieht seine Tiitigkeit angeblich noch gut. — Pupillen verzogen, 
different. R./L. rechts sehr triige, links 0. A. B. frei. Kniephanomen -j-, 
Achillesphanomen -J-. 

An Brust und Riicken handbreite hypalgetische Zone unterhalb der 
Mammillae verlaufend. 

Sprache erscheint etwas behindcrt. Starrer Gesichtsausdruck. 

2. Dezember 1907.Pupillen r.^>1.,R./L. beiderseitsO. Kniephanomen —)-. 
Sprache starker anstossend. 

Frau B., 38 Jahre. 11. Juni 1907. Seit 5 Wochen Abmagerung und Un- 
wohlsein, Druck in den Augen, Schwindel, Kopfschmerz, Miidigkeit. Nie Er- 
scheinungen von Lues gehabt. Mehrfach Aborte. 

Vergesslichkeit, Rechnen und Sprache schlechter geworden. Rechnen 
tatsachlich schlecht. 

1) Vgl. Titius, Ueber eine eigenartige Form der jugendlichen Paralyse. 
I. D. 1905. 
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Pupillen l.>r., etwas verzogen. R./L. -j-. Nystagmus. Linker unterer 
Facialis schwacher als rechter. 

Kniephanomen -j-, zonenformige Sensibilitatsstorung perimammillar. Bei 
Paradigmata leichte Unsicherheit. J ) 

Hier geschah die Aufdeckung der konjugalen Paralyse durcb die 
Beschwerden der objektiv in geringerem Grade kranken Frau, die zum 
Besuch unserer Poliklinik Anlass gaben. Erst auf Aufforderung kam 
der Mann in unseie Beobachtung, bei dem die Paralyse schon ganz 
deutlich war, wahrend bei der Frau von vornherein nur der dringende 
Verdacht bestand. Das Verlialten des Ehepaares erklart sich durch die 
geistige Indifferenz des Mannes und die starken neurastbenischen Er- 
scheinungeu bei der Frau. 

2. A., Else, 32 Jahre. 5. November 1907. Mann vor 2 Jahren an Para¬ 
lyse gestorben, war friiher syphilitisch infiziert. Frau 1903 Ausschlag an den 
Genitalien. 

Ein Kind gesund. Patientin hat jetzt die Absicht, sich wieder zu ver- 
heiraten, will arztliches Urteil babeu, fragen, ob sie gesund ist. 

Subjektiv: Fiihlt sich gesund. AufBefragen: typische Klagen iiber 
lanzinierende Schmerzen. 

Macht zurzeit in der Klinik fiir Hautkrankheiten, wo sie auch 1903 be- 
handelt ist, eine Kur durch. 1 2 ) 

Linke Pupille erheblich enger als rechte. R./L. 1. gering, trage, rechts 0. 
R. C.-{-. A.B. frei. An den Beinen Hypalgesie mit deutlichem Nachempfinden. 
Kniephanomen -f- -{-. Achillessehnenphiinomene -(-. Romberg 0. Sprache 
etwas anstossend. 

Diese Beobachtung ist eiumal wieder ein charakteristisches Beispiel 
dafiir, wie schleichend und ohne wesentlicke Beschwerden Paralyse resp. 
Tabes sich entwickeln kbnnen. Trotzdem die korperlichen Symptome 
keinen Zweifel an der Diagnose gestatten, ist das Einzige, was wir 
durch Befragen festzustellen vermdgen, lanzinierende Schmerzen offenbar 
noch massigen Grades. Unsere Patientin fiihrte ja auch kein bewusstes 
Leiden zum Arzt, sondern nur die Kenntnis von der Ansteckungsgefahr 
der Syphilis. Von floriden syphilitischen Erscbeinungen fand sich nichts, 
dagegen die deutlichen Zeichen der Tabes oder Paralyse. Wie so oft 
gab eigentlich ein Zufall den Anlass zu dieser schwerwiegenden Ent- 
deckung. Die beabsichtigte Heir at zu liintertreiben, ist die unbedingte 
Pflicht des Arztes. Hier, wo die Furcht vor der Syphilis noch besteht, 
wird der Hinweis darauf geniigen. In anderen Fallen liegt aber die 

1) Beide Ehegatten sind mit Tiodin mit dem Erfolge subjektiver Besserung 
behandelt (vgl. Zweig, Deutsche med. W'ochenschr. 1908. No. 11.) 

2) ich verdanke den Fall der Freundlichkeit des Herrn Kollegen Scholtz. 
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syphilitische Iufektion schon weit zuriick, und die Erinnerung an sie 
und ikre Gefakr ist verblasst. Wenn wir bei der Untersuchuug solcher 
Kranken, die uns wegen irgendwelcber ganz harmlos erscheinender Be- 
scbwerden aufsnchen, Tabes oder Paralyse mit Sicherheit oder grosser 
Wahrscheinlichkeit finden, so kommen wir mit dem Schreckgespenst der 
Syphilis nicht aus. Wenn dann vorsichtige Warnungen, wie: das Nerven- 
system sei angegriflfen, durcli die Verheiratung sei eine Verschliminerung 
zu befiirchten, nicht ausreichen, so durfen wir nicht zogern, die An- 
gehbrigen zu benachrichtigen, ura die Heirat zu verhindern. Bedeuken 
wegen Verletzung des § 300 des Strafgesetzbucks durfen und brauchen 
uns aucli in solchen Fallen nicht abzuhalten. 

Diese Beobachtung wird uns auch als Lehre dienen, in alien Fallen, 
in denen ein Ehegatte an Paralyse oder Tabes verstorben ist, und der 
Ueberlebende sich wieder verheiraten will, auf eine Untersuchuug des- 
selben zu dringen, um ev. rechtzeitig warnen zu konnen. 

Auch iin nachsten Falle sehen wir eine konjugale syphilogene Er- 
krankung. Der Mann leidet an Tabes, die Frau an beginnender Paralyse, 
resp. Taboparalyse. 

3. K., Heinrich, 33 Jahre. 21.Juni 1907. 1S88 syphilitische Infektion. 
Einmal Schrnierkur, keine Sekundarerscheinungen. Seit 1887 verheiratet. Kein 
Kind, kein Abort. Seit mehreren Jahren, besonders in letzter Zeit, Reissen in 
den Beinen. Gehen schwer, Schwindel. Auf dem linken Auge schon langere 
Zeit Sehschwache, linke Pupille enger als die rechte. 

R./L. 0, Kniephanomen 0, Romberg sehr deutlich. Ataxie besonders der 
Hiinde. Hypalgetische Zonen um die Brust und an der Innenlliiche der Arme, 
Sprache ohne besondere Storung. 

Frau, 39 Jahre. 24. Juni 1907. Seit 5—6 Jahren Schmerzen im Leib, 
Driicken in der Magengegend. Im letzten Jahre leicht miide und matt, auch 
in den Beinen seit 1 Jahr ausstrahlende Schmerzen, taubes Gefiihl an Fuss- 
sohlen und Fingern. In letzter Zeit unsicher auf den Fiissen und schwindelig. 
Sehen gut, Sprache jetzt schlechter, konne die Worte nicht aussprechen, auch 
Gedachtnis und Rechnen schlechter. Pupillen rechte enger als linke. R./L. 
trage. 

Kniephanomen Sensibilitat ohne grobere Storung, Sprache bei Para- 
digmata anstossend, etwas Stolpern, rechnet schlecht, vergisst leicht. 

4. F., Georg, 43 Jahre (November 1907). Vor 10—12 Jahren syphilitische 
Infection. Ausschlag, keine Kur. Starker Potus friiher. Vor 6 Jahren 3 mal 
Krampfe. Naheres nicht bekannt. Vor 3 Wochen morgens plotzlich Bewusst- 
sein verloren, Zucken, Einnassen. 4 solche Anfalle. 

Pupillen gleich. R./L. A. B. frei. Linke Nasolabialfalte deutlicher 
als die rechte. Sprache ohne grobere Storung, nur Flimmern in der Mund- 
muskulatur dabei. Zittern der Hiinde. Kniephiinomene, Achillessehnenphiino- 
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mene -j—(-. Kein Babinski, kein deutlieher Romberg. Rechnen schlecht, 
ebenso iibrige Kenntnisse. 

Frau F., Henriette, 41 Jahre (November 1907). Vor 9 Jahren vom Manne 
infiziert. Eine Schmierkur, Jodkali. Seit 2—3 Jahren Reissen in den Beinen. 
Seit 3 Jahren vor dem linken und dann auch dem rechten Auge schwarze 
Flocken, seit 2 Jahren blind. Optikusatrophie. Kreuzschmerzen, Giirtelgefuhl. 
Viel Kopfschmerz, Gediichtnis ist schlechter geworden. Pupillen beiderseits 
verzogen, different, sehr eng. R./L. minimal. Facialis different. Kniephanomen 
beiderseits fehlend. 

I. Kind, J2 Jahre, angeblich gesund, lernt gut. 

II. Kind, Tochter, Frida, 10 Jahre (vor der Infektion geboren). Keine 
Zeichen einer organischen Erkrankung. Sehr leicht erregt und iingstlich. 
Rechnen schwach, sonst Lernen gut. 

III. Kind, Sohn, Walter. Mit 4 Wochen kriinklich, Abzehrung, englische 
Krankheit. Mit 2y 2 Jahren Zucken im linken Arm und Bein, verdreht die 
Augen. Mit 2 Jahren Laufen, mit 3 Jahren Spvechen. Linke Seite seit 
dem Anfall schwacher, linkes Auge steht tiefer, linke Lidspalte enger, 
etwas Nystagmus, beiderseits R./L. -)-, Zunge weicht etwas nach links ab. 

Kniephiinomene, Achillossehnenphanomene -|-Linkes Bein wesentlich 

verkiirzt gegen das rechte, linker Fuss in equino-varus-Stellung. Zehen linker- 
seits athetotische Bewegungen. Beim Gehen schleift das linke Bein mit Hangen 
dcs ausseren Fussrandes. Linker Arm schwacher als rechter. 

IV. Kind, 1 Jahr, gesund. 

In don Erkrankungen der Eltern wie dcs einen Sohnes wird man 
die Wirkung der syphilitischen Infektion suclien miissen. Am ein- 
fachsten liegen die Dinge bei der Mutter, die an typischer Tabes leidet. 
Der Solin hat nach Krampfen im 2. Lebensjahre eine L&hmung der 
einen Seite ziiriickbehnlten. Die den Krampfen wie der Lahmung zu- 
grunde liegende Herderkrankung des Gehirns ist am ungezwungensten 
als kongenital-syphilitisch zu deuten. Sie kann in einem Gummi odor 
einer syphilitischen Schwarte bestehen oder auch in einer Erweichuug 
oder Blutung infolge syphilitischer Gefasserkrankung. Am wenigsten 
sicher ist der Zustand des Mamies zu beurteilen. Beginnende Paralyse, 
Lues cerebri, viel leicht auch Alcobolismus chronicus kommen bei den 
Krampfanfallen in Frage. Gegen letztere Annahme spricht, dass der 
starkcre chronische Alkoholabusus sclion weiter zuriickliegt, fiir Lues 
cerebri liegen sonstige Erscheinungen nicht vor, ihr Auftreten ca. 9 Jahre 
nach der Infektion ware immerhin ungewbhnlich. Es ware verlockend. 
die Anfalle als paralytische zu deuten, docli fehlen fiir die sichere 
Diagnose Paralyse ausreichende Anhaltspunkte. Jedenfalls liegt es am 
nachsten, auch bei dem Manne eine syphilitische Erkrankung des Gehirns 
anzunehmen. 
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5. A., Emil, 43 Jakre. Frviher (wann?) wahrscheinlich syphilitische In- 
fektion. Miirz 1900 plotzlich linksseitige Hemiplegie ohne eigentlichen Insult. 
Zustand seitdem im wesentlichen unverandert. 

Februar 1907 plotzlich totale III. Labmung links. 

Befund: Spastische linksseitige Hemiplegie. R./L. beiderseits 0. Oku- 
lomotoriuslahmung. 

Frau: Keine Kinder. Seit mehreren Jahren links Kopfschmerzen. Jetzt 
(1907) Schmerzen im rechten Arm und Schwere daselbst. Pupillen gleich, 
R./L. Kniephanomene-j-. Hyperalgesie an den Mammae. 

1908: Zunehmende Beschwerden von Ermiidung intermittierenden Cha- 
rakters im rechten Arm und Bein, auch beim Sprechen.. Objektiv: Beginnendes 
Aortenaneurysma wahrscheinlich. 

Ich gehe auf diesen interessanten Fall, der ini Neurologischen 
Zentralblatt durch Dr. Goldstein ausfuhrlich veroffentlicht ist 1 ), nicht 
niiher ein. Es geniigt uns, zu konstatieren, dass bei dem Manne 
eine Lues cerebri, bei der Frau keine deutlichen Zeiclien einer 
organischen Erkrankung des Nervensystems bestehen, dagegen solche, 
die ein Aortenaneurysma und sonstige Erkrankungen der 
(lefiisse vermuten lassen, als deren Ursache xvir die Syphilis ansprechen 
kOnneD. 

6. PL, August, Kanzlist. 19. April 1907. 1879 syphilitische Infektion. 
Einmal Schmierkur. Aus erster Ehe eine Tochter, aus zweiter Ehe keine Kinder, 
eine Fehlgeburt, in spateren Jahren keine besonderen luetischen Erscheinungen. 
Yor 3 Jahren anhaltend Erbrechen, 7 Wochen lang. Klagte iiber Schwindel 
und Druck im Kopf. Gehen im Dunkeln sehr unsicher. Seit 1 Jahr Sehen 
schlechter, auch Gediichtnis hat nachgelassen, kbnne schwer arbeiten. Friiher 
habe er mehr getrunken, in letzter Zeit sehr wenig. 

Pupillen: linke weiter als rechte, beide eng, nicht ganz rund. R./L. 
triige, Facialis different. Kniephanomene -j—(-. Achillessehnenphanomene -}-. 
Babinski 0. Sensibilitiit ohne griibere Storung. Ataxie an Beinen und Armen. 
Romberg -|-(-. Sprache ohne grobero Storung. 

26. Marz 1907. Frau erklart, der Mann sei nervenkrank, iiussere, sie 
werde bald sterben und er werde sich wieder verheiraten. Pat. selbst iiussert 
starke Eifersuchtsideen gegen den Mann, spricht von den intimsten Dingen 
liichelnd und in ungenierter Weise. Keine Kinder. Angeblich nie Ausschlag 
oder andere Erscheinungen von Infektion gehabt. 

Linke Pupille weiter als rechte. R./L. beiderseits minimal, etwas 
Nystagmus. A. B. sonst frei. Sprache anstossend. Kniephanomene -f-. Hyp- 
algesie urn die Mammillae und in den Hypochondrien. Rechnen schlecht. 

Bei einer spateren Untersuchung erzahlt sie, sie habe die Medizin unter- 
suchen lassen, weil sie glaube, der Mann habe Gift hineingetan. 

1) Neurol. Zentralbl. 1908, 1G. lntermittieres Hinken eines Beines etc. 
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Bei beiden Ehegatten, die sich weiterer Behandluug entzogen, treten 
somatische Erscheinuugen hervor, die fiir ein organisches Nervenleiden 
sprecheu. Die schweren psycbischen Storungen, die gleichzeitig bei der 
Frau bestehen, lassen uns bei ihr Paralyse annehmen, urn die es sich 
aber wolil auch bei dem Manne handelt. 

7. PL, Mathilde, 35 Jahre. 15. Juli 1904. Ein Kind lebt, ist gesund, 
kein Abort. 

Seit einem Jahr wurde das Sehvermbgen rechts schwacher, dann auch 
links. Sonst iramer gesund. 

In letzter Zcit zuweilen Schwindel. Seit 1 / 2 Jahr Schwache in den Beinen, 
Unsicherheit, Gediichtnisschwache. 

Somatisch: Pupillen different. K./L. beiderseits 0. A. B. frei. Knie- 
phiinomene lebhaft. Sprache frei. Etwas Hyperasthesie und Hypalgesie um die 
Mammillae. 

Februar 1908: Kann den Haushalt nicht besorgen, rege sich leicht auf; 
beim Sprechen Anstossen. Augen wie friiher. Korperlicher Befund dcrselbe, 
Gang unsicher. 

Mann (Juli 1904) negiert Lues. Linke Pupille weiter als rechte, rechte 
schrag oval. R./L. beiderseits sehr gering, besonders rechts. Kniephiinomene 
lebhaft, kein Romberg. Sprache ohne besondere Storung. Nach Angabe der 
Frau und Tochter vom Februar 1908 soli der Mann jetzt sehr leicht aufgeregt 
und im Kopf schwacher geworden sein. 

Wenn wir auch hier den Mann nur einmal und zu einer Zeit, wo 
er psychisch nicht starker gestdrt erschien, gesehen haben, so ist docli 
mit Riicksicht auf die schwache Lichtreaktion der Pupillen schon 1904 
und die zunehmende Geistesschwache, von der uns jetzt berichtet wird, 
anzunehmen, dass auch bei ihin wie bei der Frau eine Paralyse sich 
langsam entwickelt. Gerade bei der Frau fSllt auf, dass den deutlicheren 
psychischen Abweichungen lange Zeit sehr schwere korperliche vorher- 
gingen. 

In den beiden Beobachtungen aus unserer Poliklinik, die hier zuin 
Schluss folgen, erwies sich der andere Ehegatte als im wesentlicheu 
frei von Veriinderungen des Nervensystems. 

8. L., Reisender, 30 Jahre, 20. Juli 1908. Seit 4 Jahren Kopfschmerzen. 
Schwindel, allmahlich starker. Gefiihl. als stiinden „Gewichte u auf dem 
Scheitel, als wiirden die Schlafen zusammengepresst, auch durchschiessender 
Kopfschmerz. Der Schwindel tritt anfallsweise auf. Zuweilen Doppelsehen. 
In den letzten beiden Jahren leichter erregt. Gedachtnis schwacher. 

1900 syphilitisohe Infektion. 

1904 geheiratet. Kein Kind. 

1900 rechte Lidspalte weiter als linke. Rechter Mundwinkel hiingt etwas 
beim Sprechen, etwas Mitbewegung. Rechte Pupille enger als linke. R./L. 0. 
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A. B. frei. Augenhintergrund ohne Besonderheit. Kniephanomene -)- ~h- 
Romberg angedeutet, Rechnen schlecbt. 

10. Januar 1908. In der letzten Zeit sehr starke Schmerzen an der Aussen- 
seite der Oberschenkel. Im iibrigen fuhle er sich etwas besser, zu langerer Be- 
schaftigung sei er aber nicht fiihig. Pupillen beide sehr eng, entrundet, un- 
gleich. R./L. 0. Kniephanomene jetzt beiderseits 0. An den schmerzhaften 
Stellen objektiv Hypalgesie. 

Frau: Fiihlt sich gesund. Rechnen und andere Kenntnisse schlecht. 
R./L.-)—(-. Kniephanomene-}-. Sprache etwas schwerfallig. 

9. K., Wilhelm, 36 Jahre. Lues negiert. 

1907. R./L. 0. Kniephanomene 0. Ataxie. Euphorisch dement. 

Frau: Nervensystem ohne Besonderheiten. 

Der Zusammenfassung unserer Ergebnisse will ich vorausschicken, 
dass friihere syphilitische Infektion auch nach meiner Ansicht die 
notwendige Vorbedingung fur das Zustandekommen von 
Paralyse und Tabes ist. Bei vielen unserer Kranken, speziell solchen 
mit konjugaler Paralyse oder Tabes, war ja die Syphilis sicher nach- 
gewiesen, vielfach waren in kinderloser Ehe oder sonst Verdachtmomente 
gegeben, aber auch wo der Nacbweis der Infektion fehlt, sind meines 
Erachtens alle Tabes- und Para! ysefall e als syphilogene Er¬ 
krankungen ohne Bedenken zu bezeichnen, wie es ja auch von inir 
geschehen ist. 

Von im ganzen 28 Fallen von Paralyse, Tabes, Lues 
cerebri und anderen alinlichen Krankheiten, in denen der 
andere Ehegatte oder Angehorige zur Untersuchung kamen, 
wurde 8mal rait grosser Wahrscheinlichkeit oder Bestimmt- 
heit auch bei diesen eine Erkrankung des Nervensystems 
ahnlicher Art festgestellt; in mehreren anderen Fallen er- 
schien der Verdacht auf ein solches Leiden berechtigt. 

Der geringe Umfang der Untersuchungen Iegt uns Vorsicht in der 
Bewertung des Ergebnisses auf und vvird uns auch davon abhalten, 
Prozentzahlen aufzustellen. Immerliin kbnnen wir darauf hinweisen, 
dass zwar mehrere Falle besonderen Anlass' gaben, auf eine Erkrankung 
des anderen Ehegatten zu fahnden, dass aber zumeist wahllos, wo inirner 
es moglich war, die Untersuchungen vorgenommen sind. 

Die Moglichkeit zum mindesteu liegt danach nahe, dass unsere 
Resultate nicht sehr erheblich liber die Zahlen hinausgehen, die uns die 
Untersuchung unseres gesamten Materials ergeben wurde. Es liegt hierin 
wieder ein Beweis dafur, dass die Zahl der syphilogenen orga- 
nischen Ncrvenkrankheiten erheblich grosser ist, als man friiher 
allgemein angenommen. Alle neueren Untersuchungen von Erb, Nonne. 
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Hubner 1 ) u. a. lassen das erkenneu 2 ). Es darf aucli uicht vergessen 
werden, dass in manchen unserer Falle die Heirat und damit die 
Infektionsmoglichkeit erst verhaltnismassig kurze Zeit zuriicklag, 
sodass das Auftreten von Tabes oder Paralyse nock nicht zu erwarten 
war. Auf das Uebersehen dieses wichtigen Momentes — der Lange der 
Zeit, die nach der Infektion verstrichen war — in einem grosseu Teil 
friiherer Statistiken iiber syphilogene Nervenkrankheiten und auf die 
darin liegenden grossen Fehlerquelleu hat besonders Hubner 1 ) auf- 
merksara gemacht. Derartige Ueberlegungen zeigen auch. wie wichtig 
es ware, die Scliicksale der Ekegatten und der Kinder von 
Fallen von Paralyse, Tabes etc. zu verfolgen, woruber meines 
Wissens keine Zusammenstellungen bis jetzt vorliegeu. 

Unsere Beobacktungen geben auch einen Beitrag zur Frage der 
Lues nervosa, d. k. ob es eine Syphilis gibt, deren infektios- 
toxisckes Element eine besondere Affinitat zum Nerven- 
system hat. Fur diese Hypothese der „syphilis a virus nerveux u 
sind Erb und Fischler neuerdings bis zu einem gewissen Grade ein- 
getreteu. 3 ) 

An und fur sick scheinen unsere Kesultate dieser Anschauung 
giinstig: Die sypbilitiscke Infektion, die zu einer Nervenkrankheit bei 
einem Individuum fuhrt, scheint auch bei weiterer Uebertragung mit 
Vorliebe das Nervensystem zu befallen. Jedoch zeigen sick bei niikerer 
Betracktung schon unserer wenigen Falle sekr zaklreiche Ausnahmen. 
So seken wir z. B. in Fall 10 unserer klinischen Beobachtungen, dass 
die Frau an Taboparalyse erkrankt, wahrend der zuerst und zwar vor 
zwanzig Jalireu syphilitisch infizierte Mann keine nervosen Storungen 
erkennen liisst. 

Wir beobachten femer, dass die Syphilis bei dem einen Teil eine 
syphilogene Nervenerkrankung im Gefolge hat, bei dem andereu Sekundar- 
erscheinungeu oder Erkrankungen des Keklkopfs, Aortenaneurysma und 
Erkrankung auderer Gefjisse bedingt (vergl. u. a. Fall 14, Fall 5 der 
polikliniscken Falle). Aeknliche Einwande, die besonders Hiibner 4 ) 

1) Hubner, Zur Tabes-Paralyse-Syphilis-Fragc. Neurol. Zentralbl. 1906. 
Vergl. auch E. Meyer, Untersuchungen des Nervensystems Syphilitischer. 
Berliner klin. Wochenschr. 1907. No. 30. 

2) Ich verweise auch auf die Arbeit von Hudovernig und Guszman, 
Ueber die Beziehungen der tertiaren Syphilis zur Tabes doralis und Paralysis 
progressiva. Neur. Zentralbl. 1903, S. 101. 

3) Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde 1903, Bd. 28. 

4) Hubner, Zur Lehre von der Lues nervosa. Berliner klin. Wochen- 
schrift 1906, 15. 
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gegcn die Lelire von der Lues nervosa erhoben hat, liesscn sicli (lurch 
manchc Beispiele aus der Literatur noch stiitzen. Sehr haulig linden 
wir auch, dass neben der syphilogencn Erkrankung des Nervensystems 
andere Organe syphilitiscli erkrankt sind 1 ), ganz besonders die Aorta 
mid das Gefasssystem, was besonders Striimpell 2 ) wieder hervorge- 
hoben hat. Das zeigt jedenfalls, dass das syphiIitische Virus in solchen 
Fallen nur unter oder neben anderen Organen auch das Nervensystem 
ergreift, dasselbe nicht bevorzugt. So scheinen mir die Grundlagen 
fur die Annahme einer Lues nervosa noch zu wenig sicher, 
eher konnte man nach unseren Erfahrungen daran denken, dass das 
syphi I itische Gift, das zur Erkrankung des Nervensystems ffihrt, eine 
Neigung zur Organerkrankung, zur Bildung tertiarer Erscheinungen hat, 
weniger als „sekundares Stadium 11 manifest wird. Doch werdeu erst 
weitere systematische Forschungen, vor allem allgemein bei syphilitiscli 
lnlizierten und deren Angeborigen, Aufschluss dariiber bringen, ob und 
wie weit wir eine verschiedene Affinitat des syphilitischen 
Virus zu den verschiedenen Organen annehmcn konnen. 

1) Vgl. z. B. Non no, IJeber die Bedeutung der Syphilis in der Aetiologio 
des Tabes. Fortschr. d. Medizin. 1903, 29/30. Ferner die oben zitierto Arbeit 
von Hudovernig und Gusman, Neurol. Zentralbl. 1905, S. 101. 

2) Deutsche med. VVochenschr. 1907, 47. 
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Uebcr einen Fall von progressiver ncurotisclier 
(neuraler) Muskelatropliie mit maniscli-depressi- 
vcm Irresein und sogenannter Maladie des tics 
convulsifs ei 11 liergeliend. 

(Mit anatomischer Untersuchung 1 ). 

Von 

Prof. A. Westphal. 

(Mit 8 Abbildungen im Text und Tafel VI.) 


Oeitdem wir das Krankheitsbild der progressiveu neurotischen Muskel- 
atrophie vornehmlich durcli die Arbeiten von Fr. Schultze und J. Hoff¬ 
mann kennen gelernt haben, sind klinische Beobachtungen fiber dieses 
im gauzen seltene Leiden wiederholt veroffentlicht worden. Weit spar- 
licher sind die zur Obduktion gekommenen Fiille mit anatomischer 
Untersuchung des Nervensystems geblieben, Untersuchungen, die urn so 
notwendiger erscheincn, als die Ansichten fiber die Natur und den Aus- 
gangspunkt des Leidens noch vielfach geteilt sind. Da der vorliegendc 
Fall nicht nur in klinischer Hinsicht Besonderbeiten darbietet, sondern 
auch in pathologisch-anatomischer Hinsicht bemerkenswerte Befunde 
ergeben hat, erscheiut die Veroffentlichung desselben gerechtfertigt. 

Patient, der im Jahre 1859 geborene W. C., ist bereits seit dem Jahre 
1888 in der hiesigen Anstalt in Behandlung. Ueber seine Vorgeschichte ist 
folgendes bekannt: Sein Vater soli „beschriinkten Geistes“, sein Grossvater 
lange Zeit geisteskrank gewesen und geisteskrank gostorben sein. Ueber das 
Vorkommen von Muskelatropbien in der Familie ist nichts bekannt. C. ent- 
wickelte sich in der Kindhoit langsam, lernte spat sprechen und gehen. Bis 
zuin 12. Jahre soli er nicbt krank gewesen sein, in der Sohule ziemlick gut 


1) Nach einom Projektionsvortrage, gehalten am 28. September 1908 in 
der Abteilung fur Neurologic und Psychiatric auf der 80. Versammlung deut- 
scher Naturforscher und Aerzte in Coin. 
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gclernt haben, in geistiger Ilinsicht nioht aulTallend gewescn scin. 1m 
12. JahresolleranKrampfengelitten und sich im Anschluss an 
dieso das jetzige Leiden in akuter Weise entwickelt haben. Niiherc 
Angaben iibcr die Entwickelung der Krankheit fehlen, nur soviol gciit aus den 
uns zur Vcrfiigung stehenden Mitteilungen hervor, dass die Liihniungen an den 



Figur la. Die Atrophic der Unterschenkel sowie die eigenartige Kopfhaltung. 

tritt deutlich hervor. 

unteren Extremitaten zuerst auftraten, wahrend die anderen Krankheits- 
symptome erst spater in die Erscheinung getreten sind. Aus der in der 
psychiatrischen Klinik gefiihrten Krankengeschichte ist ersichtlich, dass wesent- 
liche Aenderungen in dem korperlichen und geistigen Zustando des Patienten 
in den 18 Jahren seines Krankenhausaul'enthaltcs nioht eingetveton sind. 

63 * 
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Als ich im Jahre 1904 den Patienten zuerst sah, fand sich als in die 
Augen fallcndste Erschoinung eine atrophischo Lahmung, die sich auf 
die distalen Abschnitte der Extremitatcn beschrankto. In erster 
Linie waron die Unterschenkel befallen. Dioselben waren stark atro- 
ph isch und stan den in auffallendem Kontraste zu den gut ent- 
wickelten, kraftigen Oberschenkeln (vcrgl. Abbildung la). Die Fiisse 
hingen, wenn sie den Boden nicht beriihrten, schlaff herab, konntcn aktiv nicht 
gestreckt werden. Die Plantarflexion war in geringem Grade erhalten ge- 
blieben. Die Extension und Flexion der Zehen war moglich, aber schwachcr 
als normal. Weder der aussere noch der innere Fussrand konnto gehoben 
werden. Die Zehen standen in Krallenstellung, auffallend waren die DilTormi- 
taten der grossen Zehen, an denen die Endphalangen senkrecht zu den Grund- 
phalangen standen. Die Grosszehenballen waren deutlich atrophisch. Es be- 
stand ein ausgesprochener „Steppergang“. Die Oberschenkel waren gut 
entwickelt, Beugung und Streckung der Unterschenkel erfolgto mit normalcr 
Kraft. Die Paiellarretlexe waren beiderseits schwach vorhanden, die Achilles- 
sehnenrellexe nicht auslosbar. Von Hautrellexen waren die Plantarrellcxe 
schwach auslosbar. An den oberen Extremitatcn beschrankte sich 
die AtrophieaufdieHande, wahrendOber-und Vorderarme kraftig 
entwickelt und in ihrer Funktion ungestort waren. An den Hiinden 
erschien besonders der Thenar beiderseits abgellacht, Abduktion und Oppo¬ 
sition der Daumen fielen vollkommen aus. Der Hypothenar und die Interossei 
waren beiderseits in geringem Grade atrophisch, das Spreizen der Finger und 
die Adduktion der kleinen Finger behindert. Die Extension und Flexion der 
Finger war erhalten. An der rechten Hand fiel eine eigentiimliche Anomalie 
auf. Der rcchte Daumen war verkiirzt, seine Spitze reichte kaum bis zum 
Metakarpophalangealgelenk des zweiten Fingers (Fig. lb). Diese Diflormitat 
schien durch Verkiirzung des Metakarpalknochens des Daumens bedingt zu 
sein. Die Muskulatur des Rumpfes war liberal I gut entwickelt, nirgends Atro- 
phien nachwcisbar. Der Brustteil der Wirbelsaule zeigte eine leichte dextro- 
konvexe Skoliose. Fibrilliire Muskelzuckungen waren nirgends nachweisbar. 
Dio elektrische Erregbarkeit war in den atrophischen Muskeln aufgehoben oder 
stark herabgesetzt, Entartungsreaktion nicht nachweisbar. Die Sensibilitat war 
uberall intakt. 

Weitere sofort in die Augen fallende Storungen bot Patient in der 
Haltung und Bewegung des Kopfes dar. 

Das Gesicht des Patienten war in der Regcl etwas nach links gedreht, 
das Kinn gehoben, der Kopf nach hinten gezogen, die rechte Scliulter stand 
dabei holier als die linke (Fig. la). Fast andauernd zeigte der Kopf leichte, 
rhythmische Schiittelbewegungen, denen sich mitunter, besonders unter deni 
Einlluss von Gemiitsbewegungen, starkere Zuckungen zugesellten. Es handelte 
sich dann urn grobere, unregelmassige, ruck- oder stossweise erfolgende Be- 
wegungen des Kopfes, die durch lebhafte Muskelzuckungen, besonders des M. 
stornocleidomastoideus und M. cucullaris rechts bedingt wurden. Ferner 
zeigten der Mund und die Kaumuskcln ungeordnete Bcwegungen, die zu plotz- 
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lichem Vorwolben der Lippen, schmatzenden und Kaubewegungen fiihrten. 
Ausser diesen schnellcn Bewegungen sah man in der Gosichtsmuskulatur eigen- 
artige triigc, an Athetose erinnernde Bewegungen auftreten. An den Schiittel- 
bewegungen des Kopfes nahm mitunter auch der rechteArm teil. Die Gesichts- 
ziige des Patienten hatten trotz dieser Bewegungsunrulie etwas Starres, 
Maskenartiges. Seine Sprache war undeutlich, nasal und tremolierend, mit¬ 
unter ofTenbar unter dem Eintluss der unwillkiirlichen Muskelzuckungen wie 



Figur lb. Atrophic des Thenar und Hypothcnar. Verkiirzung des Daumcns. 

„zerhackt u . Die Zunge zeigte zeitweilig ziemlich lebhafle fibrillare Zuckungen, 
war nicht deutlich atrophisch. Das Schlucken war nicht erschwert. Die 
Pupillen reagierten gut auf Lichteinfall und Konvergenz. An don iibrigen 
Gehirnnerven waren keine Storungcn zu kdnstatieren. 

Von psych ischen Veriinderungen bot Patient wahrend der gesamten 
Beobachtungszeit die Erscheinungen des manisch-depressiven Irreseins in aus- 
gesprochenster Weise dar. Zeiten heiterer Erregung wechselten in ganz un- 
rcgelmassiger Weise mit depressiven Phasen ab; die einzelnen Phasen waren 
ebenso wie die freien Intervalle von sehr verschieden langer Dauer. In den 
manischen Phasen traten neben starker sexueller Erregung mannigfache 
fluchtige, wechsolnde Grussenwahnvorstellungcn, lteizbarkeit und lebhafter 
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Bewegungsdrang in den Vordergrund, wiihrend in den depressiven Phasen 
psychomotorische Hemmung mit iingstlicher, gedriickter Stimmung das Krank- 
heitsbild beherrschten. In den freien Zeiten war Patient trotz seiner mannig- 
fachen korperlichcn Gebrechen ein fleissiger und geschickter Arbeitcr in den 
Werkstatten der Anstalt, ausgesprochene Intelligenzdefckte waren nicht nach- 
weisbar. Patient war bis kurz vor seinem Tode, welcher Miirz 1907 unter den 
Erscheinungen von Herzschwache erfolgte, tatig. 

Die Soktion ergab braune Atrophic des Ilerzmuskels und zerstrcute kiisige 
Ilerde in den Lungen. Das Zentralnerrensystem bot makroskopisch keine Ver- 
iinderungen dar. Die Nerven der oberen und unteren Extrcmitiiten sahen weiss 
aus. Die atrophische Muskulatur der Unterschenkel hattc ein gelbes, hoch- 
gradig verfettctes Aussehen. Dasselbe Verhalten zeigte an den oberen Extre- 
miliiten auch die Muskulatur des Thenar und llypothenar. Die iibrige 
Muskulatur der Extremilaten und des Rumpfes hatte normale Earbe und Be- 
schalTenheit. 


MikroskopiscliP riitorsnehimg. *) 

Es wurden untersucht: Die Medulla oblongata, das Riickenmark, cine 
Auswahl peripherischer Nerven und Muskcln. (Fiirbung nach Weigert und 
Pal, van Gieson, modilicirte Nisslschc Fiirbung, Osmiumzupfpriiparate der 
Nerven.) 

Die Medulla oblongata bictct normales Verhalten dar, bis anf die 
Gegend des Hypoglossuskcrns, dcr deutliche Veriinderungen aufwcist. Der 
Hypoglossuskern der einen Seite ist noch erheblich zellarmer wie dcr der 
anderen Seite. Es ist in ihm zu einer starken Verniinderung der Zahl der 
zelligen Elemente gekonunen (Fig. 2, Taf. VI). Die spiirlichen erhaltenen 
Zcllen zeigen durchweg Veriinderungen. Einc Anzahl Zellen bietet das Bild 
der akuten Zellendegeneration in den vcrschiedenen Stadien dar, andere Zellen 
zeigen chronische Veriinderungen, eine intensivere Fiirbung und Schrumpfung 
des Zellleibes (Fig. 3, Taf. VI). 

Neben den zahlreichen gut erhaltenen Zellen des Hypoglossuskerns der 
anderen Seite findet sich auch hicr eine Anzahl erkrankter Zellen vor. Das 
feine Fasernetz des stark erkrankten Hypoglossuskerns ist gelichtet. Gefiiss- 
veranderungon oder herdarlige Erkrankungen finden sich nicht. Der Hypo- 
glossus selbst ist auf den angefertigten Schnitten nicht so getrofl'en, dass iiber 
Veriinderungen desselben etwas ausgesagt werden kann. 

In der Gegend der beginnenden Pyramidenkreuzung findet sich Dege¬ 
neration der Gollschen Strange in Form eines Keils, der mit seiner Spitze 
die zentrale graue Substanz erreicht (Fig. 4). Auf tiefercn Schnitten durrh 
das obere Zervikalmark reicht die Spitze der kcilfdrmigen Degenerationsfigur 
nur bis etwas fiber die Mitte des Septum posterius hinaus (Fig. 5). Am 

1) Bei der Anferligung der Praparate hat mich Herr Dr. Trapet in 
dankenswerter Weise unterstfitzt. 
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stiirksten degeneriert sind die medialen Teile der Gollschen Strange, wiihrend 
die seitlichen Partien nur leichten Faserausfall erkennen lassen. Die Burdach- 
schen Strange sind frei geblieben. 



Figur 4. (legend dcr bcginnenden Pyramidcnkrcuzung. 



Figur 5. Oberes Zervikalmark. 


In der Hal san sch wel 1 ung (Fig. 6) erstreekt sicli die Degeneration der 
medialen Absclinitte der G o 11 schen Striingc zentral watts weiter hinauf, er- 
reicht jedoch die hintere Kommissur niclit ganz. Es bleibt liier das vontrale 
llinterstrangsfeld von der Degeneration verschont. Die Wurzcleintrittszone ist 
intakt, cbenso die Lissauersche Randzone. 

Im untersten Zervikalmark hat die Intensitiit der Degeneration der 
Gollschen Striinge an Intensitiit bereits abgenommen. Es findet sicli im Ge- 
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biet der medialen Abschnitte der Gollschen Strange deutliche Gliavermehrung, 
der Faserausfall ist ein geringerer geworden. 



Figur 6. Halsanschwellung. 



Figur 7. Oberes Brustmark. 


Im oberen Brustmark (Fig. 7) dieselben Verhiiltnisse. Die ventralen 
Hinlerstrangsfelder, sovvie zwei schmale der Fissuraposterior in ihrem hintersten 
Abschnitt anliegende Streifen sind frei von Gliavermehrung geblieben. Es 
besteht hier eine leichtc Erweiterung des Zentralkanals. 

1m mittleren und unteren Brustmark hat die Degeneration der 
Gollschen Strange noch weiter abgenommen. Die Gliavermehrung tritt an 
Pal-l’raparaten noch in einer leichten Aufhellung besonders in den seitlichen 
Abschnitten der zarten Strange hervor, wiihrend auf van Gieson-Praparaten 
die Degeneration deutlicher durch intensivere Rotfiirbung der betreffenden 
Partien sichtbar ist. Der Zentralkanal zeigt an einzelnen Stellen leichte Er- 
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weiterungen. Am Uobergangsteil vom Brust- zum Lcndenmark geht die 
Degeneration der Hinterstriinge auf die seitlichen Partien derselben iiber, wahrend 
die medialen der hinteren Fissur anliegendon Teile frei bleiben. Dio Degene¬ 
ration ist eine leichte, es besteht nur ein geringfiigiger Faserausfall *) (Fig. 8). 

Im Lendenmark ist eine deutliche Degeneration der Hinterstriinge nicht 
mehr erkennbar, nur in den seitlichen Partien derselben ist noch leichte Glia- 
vermehrung nachweisbar. Im linken Ilinterstrange wird hier eine Abnormiliit 





Figur 8. Uebcrgangsteil vom Brust- zum Lendenmark. 

in Gestalt von Heterotopic grauer Substanz sichtbar. Es handelt sich uni 
eine scharf begrenzte Insel grauer Substanz, die auf Pal-Priiparaten als belle 
Stelle deutlicb hervortritt (Fig. 9). 

Auf van Gieson-Priiparaten hebt sich die Stelle ebenfalls sehr scharf 
von dem umgebenden Gewebe der weissen Substanz ab (Fig. 10, Taf. VI). 
Vereinzelte Ganglienzellen, die sich in dem verlagerten Gewebe zerstreut lin¬ 
den, lassen seine Zugehorigkeit zur grauen Substanz deutlich erkonnen. 

Im Sakralmark ist mit Ausnahme eincr geringfiigigen Gliavermehrung 
in den Hinterstrangen keine Degeneration in der weissen Substanz mehr nach¬ 
weisbar. Dagegen finden sich in den Vorderhornern in der Gegend des oberen 
Sakralmarks auffallende Veranderungen. An der medialen Seito beider 
Vorderhorner treten an symmetrischen Stellen kleine Erkran- 
kungsherde horvor. Es handelt sich, wie auf Pal-Priiparaten deutlich sicht¬ 
bar wird, um degenerierte Gewebspartien, in denen das Nervengewebe fast 
vollig zu Grunde gegangen ist. 

Es finden sich in den hellen veranderten Stellen nur Reste von zer- 
triimmerten Nervenfasern, Markklumpen, Rudimente von zelligen Elementen, 
Pigmentanhaufungen vor. Auf den Herd zu sieht man ein Blutgefass verlaufen 
und die peripherischen Teile des Herdes von kleinen Gefassen durchzogen 

1) Auf der Abbildung (Fig. 8) tritt die leichte Degeneration in den seit¬ 
lichen Partien der Hinterstriinge nicht mit geniigender Deutlichkeit hervor. 
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(Fig. 11, Taf. VI). Frische Blutungen, Rundzellenanhaufungen, Kornchenzellen 
sind weder in der Uuigebung der Gefasse noch sonst in dem Horde sichtbar. Die 
Umgebung dos Herdes besteht aus etwas aufgelockertem Gewebe feiner Nerven- 
fasern. Auf van Gieson-Praparaten heben sich die Herde durcb intensivere 
rote Fiirbung und starkere Vaskularisation von dem umgebcnden Gewebe ab, 



Figur 9. Hetcrotopic von grauer Substanz im linkcn Hintcrstranggebiet. 

(Fiirbung Pal.) 

treten nicht so dcutlich hervor wie auf den Pal-Priiparatcn. Ueber die Aus- 
dehnung der Herde im Sakralmark vermogen wirGenauercs nicht zu sagen, da 
leider nicht der ganze untcro Riickenmarksabschnitt zur Hearbeitung gekommen 
ist. Vordere Wurzeln sind auf den Schnitten nicht mitgetrolfen. 

Die Vorderhornganglienzellen zeigcn in der ganzen Ausdehnung 
des Riickenmarks wcitgchende Veriinderungen. Hire Anzahl ist, was besonders 
in der Hals- und Lendenanschwellung dcutlich nachweisbar ist, an Zahl ver- 
ringert. Die noch erhaltencn Zcllen zeigen nur zum geringen Teile ein nor- 
males Aussehen, die meisten weisen Veriinderungen auf. Die Nisslschen 
Granula befinden sich in den verschiedensten Stadien des Zerfalles. In manchen 
Zellen sind sie vbllig geschwunden, auch Kern und Kernkorperchen sowie die 
Fortsiitze verloren gegangen. Der erhaltene Zellenloib hat ein triibcs opakes 
Aussehen. In manchen Zellen liegt der Kern exzentrisch an die Peripherie der 
Zclle gedriingt, oder uberragt dieselbo knopfartig. Andcre Zellen crscheinen 
als kleine, geschrumpfte, viel Pigment erthaltende Gebilde. Figur 12, Taf. VI, 
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gibt eine Anzabl degenerierter nebeneinander liegender Zellen aus einem 
Vorderhorn der Lendenanschwcllung wieder. Das feine Pasernetz der 
Vorderhorner erscheint etwas gelichtet. Die Hinterhorner zeigcn keine Ver- 
anderungen. 

Die Ganglion zellen der Clarkcschen Siiulen lassen dioselben 
Veranderungen wie die der Vorderhorner erkennen. 

Vordere und hintere Wnrzeln sind, soweit sie auf der Schnitttliiche 
mitgetrolTen sind, normal, zeigen keinen Faserauslall. 

Peripherische Nervon. 

Die auf Osmium-Zupfpraparaten untersuchten N. peronei und tibiales 
(auf ihrem Verlauf in der Gegend der Kniekehle) zeigen, dass akute Zerfalls- 
erscheinungen der Markschciden fehlen. Nur an ganz vereinzelten Fasern 
findet sich hier und da leiclite Klumpcn- und Schollenbildung des Marks. Die 
Fasern zeigen im iibrigen durchweg intakte Markscheiden. Nirgertds sind 
Kornchenzellen vorhandcn. In auffallender Weise finden sich uberall zwischcn 
voreinzelten Fasern mit breiten Markscheiden ausserordentlich zahlreiche 
feine und feinste Fasern mit ganz diinnen dunklen Markscheiden, 
sowie grunliche Fasern mit Andeutungen eines zartesten dunklen 
Saumes, oder auch in toto griinlich gefarbte Fasern, die sich von 
dem ebcnfalls griinlich gefiirbten Bindegewebe deutlich unterscheiden. 

Figur 13, Taf. VI (Zupfpraparat aus dem N. peroneus), gibt ein anschau- 
1 iclies Bild von dem Verhalten dieser feinen, griinlich gefarbton Fasern, sowie 
von ihrem numerischen Ueberwiegen gegeniibcr den vereinzelten Fasern mit 
breiten schwarzen Markscheiden. Auch aufQuerschnitten(van Giesonpriiparate 
tritt das Ueberwiegen feinster Fasern, welche uberall zerstreut zwischon den 
breiten Fasernliegen, hervor. Diebrciten Fasern lassen guterhalteneMarkscheiden 
und Achsenzylinder erkennen. Das Neurokeratingeriist ist in diesen Fasern 
als ein zartos Speichenwcrk, welches sich vom Achsenzylinder nach der Peri¬ 
pherie erstreckt, deutlich sichtbar (Fig. 14, Taf. VI). Die ungemein zahl- 
reichen feinen und feinsten Fasern lassen zum Teil ganz schmale gelblich ge- 
fiirbte Markscheiden erkennen, zum Teil erscheinen sie als rotlich gefarbte, 
sehr kleine Querschnitte, die ofi in Biindeln und Gruppen beieinander liegen. 
Das interstitielle Gewebe des Nerven ist, wenn auch nicht in erheblichem 
Grade, doch zweifellos vermehrt. Die einzelnen Fasern liegen durch mehr oder 
weniger breite bindegew'ebige Septen voneinander getrennt. Neben diesen im 
Ganzen nur in geringem Grade von der Degeneration ergrilTenen Biindeln 
(Fig. 14, Taf. VI) finden sich andere, in der ltegel kleinere Biindel, in denen 
es zu sehr erheblichem Ausfall von Nervenfasern und starker Bindegewebsver- 
mehrung gekommen ist; die sparlich erhaltenen Fasern lassen auch hier uberall 
Achsenzylinder und Neurokeratingerust gut erkennen. Fig. 15, Taf. VI gibt 
ein Bild eines solchen stark degenerierten Biindels. Das Perineurium weist 
keine Verdickungen auf. Die Nerven der oberen Extrcmitiit (N. ulnaris, medi- 
anus, radialis, auf der Mitte ihres Verlaufs untersucht) lassen auf Osmium- 
zupfpraparaten keine Zerfallserscheinungen an den Markscheiden erkennen. 
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Poinste Markfasern und in toto griinlich gcfarbte Nervenfasorn finden sicli weit 
sparlicher als in don Nerven der unteren Extremitat. Auf nach van Gieson 
gefiirbten Praparaten findet sich in einzelnen Bundeln leichter Faserausfall 
und geringfiigige Bindegewebsvermehrung, andere Biindel zeigen keine deut- 
lichen Abwoichungen von der Norm. Was die zur Unlersuchung gekommenen 
Muskeln (Muskeln des Daumens und Kleinfingerballens, M. peroneus longus, 
M. tibialis anticus, M. biceps femoris und biceps brachii) betrilTt, zeigten die 
Muskeln des Thenar und Hypothenar sowie die atrophischen Muskeln der 
Unterschenkel das Bild schwerster Degeneration. Sie sind fast durchweg fettig 
degencriert. Nur an einzelnen Stellen findet man nock kleine Inscln crhaltener 
stark atrophischer Muskelfasern, die zum Teil ihre polygonale Gestalt verloren 
liaben, abgerundet oder kreisrund ersclieinen. Neben diescn atrophischen, ab- 
gerundeten finden sich auch vereinzelte hypervoluminose Fasern. Das inter- 
stitielle Geweoe ist stark gewuchert, man findet in ihm zahlreicho Gefasse mit 
vcrdicklSn Wandungen, sowie gut erhaltene nouromuskularc Stammchen in 
gvosserer Anzahl. Die M. biceps brachii und femoris zeigen keine ausge- 
sprochenen Veriinderungen. Die Fasern lassen auf Liingsschnitton Uuerstreifung 
gut erkennen, auf Querschnitten liegen polygonale nicht atrophische Fasern 
dicht beieinander, nur ganz vereinzelt finden sich zwischen ihnen abgerundete 
hypervoluminose Fasern. 

Fassen wir die Hauptpunkte des klinischen Verlaufes des Falles 
und das Kcsultat der anatomischen Untersuchuug kurz zusammen: 

Bei einem Kraukeu, in dessen Familie GeistesstOrungen vorgekommen 
sind, fiber das Yorkommen von Muskelatrophien niclits bekannt ist, ent- 
wickelt sich ini 12. Lebensjahre angeblich plotzlich unter 
Krampfen eine atrophische Lahmung der Unterschenkel, die 
allmahlich foi tschreitet, spftter auf die distalen Abschnitte der oberen 
Extremitaten fibergreift, dann aber stehen bleibt, in den langen Jaliren 
der Beobachtung im Krankenliaus eine deutliche Progression nicht zeigt. 
Zu der Muskelatrophie gesellen sich spiiter hinzu psychische Sto- 
rungen und eigenartige Bewegungsstorungen in verschiedc- 
nen Muskelgruppen. 

Im Jalire 1904 zeigt der 45jahrige Patient eine atrophische Lah¬ 
mung, die sich auf die distalen Abschnitte der Extremitaten in der oben 
geschilderten Ausdehnung beschrankt. Der reclite Daumen ist verkfirzt. 
Es besteht eine leicktc Skoliose der Brustwirbelsiiule. Die Sehnenreflexe 
sind sclnvach erhalten. Keine fibrillaren Muskclzuckungen in den Mus- 
k(‘ln des Rumpfes und der Extremitaten, starke Hcrabsctzung bis Auf- 
hebung der elektrischen Erregbarkeit in den atrophischen Muskeln. 
Keine Sensibilitatsstorungen. Gesichtsausdruck starr, die Sprache ge- 
stort, mit nasalem Beiklang. Mitunter fibrillare Zuckungen in der 
Zungenmuskulatur. Ticartige Zuckungen, cliorciforme Bewegungsunruhe, 
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athetoseartigo Bewegungen, die vorwiegend den Kopf betrefTen. Aus- 
gesprochenes Bild des manisch-dcpressiven Irreseins. 

Exitus am 15. Miirz 1907. 

Die mikroskopische Untorsuchung des Nervensystems und der Mus- 
keln ergibt: 

Degeneration der Hinterstrange des Ruckonmarkes, von oben nach 
unten an Intcnsitat abuebmend, am stiirksten betroffen der mediale Ab- 
schnitt der Gollschen Strange im oberen Halsmark. Atrophic der 
Vorderhornganglienzellen in der ganzen Ausdelinung des Riickenmarkes 
und der Zellen der Clarkeschen Saulen 1 ). Hochgradige Atrophic des 
Hypoglossuskernes der einen Seite, leichtere Degeneration desjenigen 
der anderen Seite. Vernarbte poliomyelitische Herde an symmetrischen 
Stellen der Vorderhorner des oberen Sakraimarkes. Heterotopie grauer 
Substanz im Hinterstrangebiet des Lendenmarkes. 

Vordere und hintere Wurzeln intakt. 

Neuritische Veranderungen in den peripherischcn Ncrvcn. Fettige 
Degeneration der atrophischen Muskelgruppen. 

His kann nach der charakteristischen Lokalisation der atrophischen 
Lahmungen in Verbindung mit dem Ergebnis der inikroskopischeu 
Untersuchung nicht zweifelhaft sein, dass diese Beobachtung in das 
Gcbiet der neurotischen Oder neuralen (J. Hoffmann) bzvv. der apinal- 
neuritiseben (Bernhardt) progressive)) Muskelatrophien gehort. In- 
dessen bietet sowohl die Entwickelung und das klinische Bild des 
Falles, wie auch der pathologisch-anatomische Behind Besonderheiten 
dar. auf die wir nliher eingehen miissen. Zunachst scheint der Fall in 
diejenige Gruppe zu gehiiren, in welcher ein familiarer Charakter 
des Leidens nicht nachweisbar ist. In der Anamuesc wird liber 
das Vorkonimen von Geisteskrankheiten in der Faniilie, aber nicht fiber 
das von Muskelatrophien bericlitet. Siemerling 2 ) hat in seiner zu- 
sammenfassenden Arbeit die Beobachtungen mit mangelnder Hereditat 
angefiihrt, denen sicli noch die Fiille von Oppenheim und Lahr zu- 
gesollcn. Besonders auffallend waren in unserem Falle die Angaben 

1) Trotz schwerer Degeneration der Zellen der Clarkeschen 
Saulen waren die Kleinhirnseitenstrangbahnen vollig intakt. Es 
schliesst sich dieser Fall friiheren Beobachtungen von niir und Kolpin an, 
welche dafiir sprechen, dass nicht nur Fasern der Clarkeschen Saulen die 
Kleinhirnseitenstrangbahnen bilden. Wir haben diese Frage in unseren Arbeiten 
iiber dio Pathogenese der Syringomyelie (Dieses Archiv. Bd. 36 und 40, sowio 
Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 64.) eingehend erortert. 

2) Zur Lchre der spinalen nouritischen Muskelatrophie. Dieses Archiv. 
Bd. 31. II. 1 u. 2 mit Literaturverzeichnis. 
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liber die Entstehung ties Leidens, welches sicli im 12. Lebensjahre in 
akuter VVeise im Anschluss an Krampfe entwickelt liaben 
soli. Diese Angaben veranlassten mich 1 ) zuerst, an cine abgelaufene 
poliomyelitische Erkrankung mit ungewbhnlicher Lokalisation der atro- 
phischen Labmungen zu denken. Erst die anatomische Untersuchung 
braclite Licht in die scheinbaren Widerspruche zwischen klinischcm 
Befunde und den anamnestischen Angaben. Bemerkeuswert ist ferner 
der Umstand, dass das Leiden in unserem Falle frflhzeitig zum .Still- 
stand gekommen ist, ein Eortschreiten der Atrophien wahrend der 
langjahrigen Beobaclitung im Krankenhaus nicht beobachtet werden 
konnte. Ueber den sehr schleichenden chronischen Verlauf des Leidens 
wild von den verschiedenen Autoren berichtet. Ein Fall A. Hoff¬ 
manns 2 ) hat nacli 10 Jahren noch genau dasselbe Bild dargeboten, 
wie zur Zeit der Demonstration des Kranken. Oppenlieim 3 ) betont 
die langen Kemissionen und meint, dass die Krankheit vielleicht zum 
Stillstande kommen kbnne. 

Interessant ist die Kombination der Erkrankung mit einer Psychose 
und den geschilderten eigenartigen Muskelzuckungeu. Psychi- 
sclie Stbrungen bei der progressiven neurotischen Muskelatrophie linden 
sich in der Literatur nur ganz spilrlich erwahnt. Redlich 4 ) hat 
cinen Fall dieser Art beschrieben, der unserer Beobachtung analog 
ist. Es handelte sich uni das typisclie Krankheitsbild des manisch- 
depressiven Irrseins, in Verbindung mit neurotischer progressiver Muskel¬ 
atrophie. Wie bei uns lag auch in dem Falle Redlichs hereditare 
Belastung in Form von Psychosen in der Familie vor. Redlich zitiert 
ferner Beobachtungen von Dejerine und Sotta, die psychische Abnor- 
mitfiten bei von dieser Krankheit befallenen Geschwistern fanden. Vier 
von .1. Hoffmann 5 ) beschriebene Geschwister, die an einer der neuralen 
Muskelatrophie ahnlichen Erkrankung litten, waren von Geburt an 
schwachsinnig. 

1) Demonstration im psychiatrischen Verein der Iiheinprovinz. (Dis- 
kussionsbemerkung von Fr. Schultze). 

2) Vorstellung eines Falles von progressiver neuraler Muskelatrophie in 
der 59. Versammlung des psychiatrischen Vereins der Iiheinprovinz. Allgem. 
Zeitschrift f. Psychiatrie. Bd. 54. 

3) Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 5. Autl. 

4) Zur Kasuistik der Kombination von Psychosen mit organischen Nerven¬ 
krankheiten. Wiener klin. Rundschau. 1900. No. 13 u. 14. 

5) Ueber einen eigenartigen Symptomenkomplex, eine Kombination von 
angeborenem Schwachsinn mit progressiver Muskelatrophie, als weiterer Beitrag 
zu den erblichen Nervenkrankheiten. Zcitschr. f. Nervenheilk. Bd. VI. 
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Siemerlings (1. c.) Kranker bot psychische Stdrungen roelan- 
cholisch-hypochondrischen Charakters dar. Auf die Beziehungen exqui- 
siter Familienerkrankungen, wie sie die neurotische Muskelatropliie in 
den meisten Fallen darstellt, zu Psychosen, bei deren Entstekung die 
hereditare Veranlagung ebenfalls das wichtigste Moment bildet, weisen 
diese Beobachtungen bin. Mit Recht hebt Redlich hervor, dass die 
von Erb unter dem Namen der Dystrophia muscularis progressiva zu- 
sammengefassten, in der Regel hereditaren Erkrankungen, Komplikationen 
mit endogenen Psychosen haufig erkennen lasseu. Ein von meinem 
Vater C. Westphal 1 ) beschriebener Fall von Dystrophie mit einer 
periodischen Geistesstbrung und An fa lien von Diabetes insipidus wiihrend 
der manischen Phasen einhergekend, bietet interessante Beriihrungspuukte 
mit der Beobachtung Redlichs und unserem Patienten. Ein recht 
eigenartiges Bild zeigten die verschiedenartigen M uskelzuckungen, 
welche in unserem Falle sehr hervortraten. Es handelte sich teils um 
regelmiissige Sclnittelbewegungen des Kopfes, an denen zeitweise auch 
der rechte Arm teilnahm, teils um unregel massige, mehr stoss- und 
ruckweise erfolgende tikartige Zuckungen in Hals- und Schultermuskeln, 
vorwiegend im Gebiet des M. stemocleido-mastoideus und des M. tra¬ 
pezius. Hierzu traten ungeordnete, an choreatische Zuckungen erinnernde 
Bewegungen des Mundes, der Kaumuskeln usw., die zu Vorwblben der 
Lippen, Hervorbringen schmatzender Laute, Kaubewegungen fuhrten. 
Neben diesen scknellen Zuckungen sah man zeitweilig in der Gesichts- 
muskulatur noch langsame, athetoseartige Verziehungen auftreten. Die 
Gesamtheit dieser komplizierten Bewegungsstbrung entsprach in den 
meisten Punkten der sogenannten „Maladie des tics convulsifs“, wie sie 
fruher von verschiedenen franzosischen Autoren beschrieben worden ist. 
Gilles de la Tourette 2 ) und Jolly 3 ) kaben das Verdienst, die Auf- 
merksamkeit wieder auf diese Zustande gelenkt zu kaben, die sich nach 
Jolly „aus zwei Erscheinungsreihen zusammensetzt, einmal den teils 
rhythmischen, teils unregelraassigen Zuckungen in den verschiedenstcn 
Teilen der Muskulatur und zweitens den komplizierten Bewegungsformcn, 
welche an Kopf, Rumpf und Extremitliten, insbesondere aber auch am 
Sprechapparat in die Erscheinung treten.“ 

Fr. Schultze 4 ) sagt fiber die bei der neurotischen Muskelatrophie 
vorkommenden Muskelzuckungen: „Fibrillare blitzartige Muskelzuckungen 


1) Charite-Annalen. XI. Jahrg. 1886. Ges. Abhandlungon. Bd. II. S.757. 

2) Archiv de Neurologie. 1881 a 1884. 

3) Ueber die sog. Maladie des tics convulsifs. Charitb-Annalen. Jg. XVII. 

4) Progressive Muskelatrophie. Die Deutsche Klinik. 1906. 
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der gcwuhnlichen Art felilen gewOhnlich; es handelt sich nach J. Hoff¬ 
mann und Charcot-Marie bei der Krankheit mehr um ausgebreitcte 
Zusammenziehuugen oder eine dauernde Muskelunruhe selbst mehr 
clioreatischer Art, die im Schlafe nicht aufzuhoren brauchen. Geradezu 
ataktische Bewegungen wurden von Dejerine beobachtet. Zittern wurde 
auch in den Gesichtsmuskeln wahrgenommen. Schmerzhafte Waden- 
kriimpfe kommen zuweilen vor.“ Unwillkiirliche Muskelzuckungen im 
Gesicht von mehr athetotischem als choreatischem Charakter hat J. Hoff¬ 
mann (1. c.) bei einem der schon erwkhnten Falle von Muskelatrophie bei 
angeborenem Schwachsinn beschrieben. Es ergibt sich aus dem Angefiibrten, 
dass Muskelzuckungen sehr verschiedener Art bei den uns beschaftigenden 
Muskclatrophien beobachtet werden. Wie weit es sich in den einzeinen 
Fallen um eine dieser Erkrankung zukommende Storung oder um zu- 
fallige Komplikationen handelt, wird nicht immer leicht zu entscheiden 
sein. Ich neige der Ansicht zu, dass sich in unserer Beobachtung die 
Krampferscheinungen auf dem Boden der schweren neuro- und psyclio- 
pathischen Belastung entwickelt haben. Die Bedeutung dieses Moments 
fur die Entstehung von Krampfzustandeu, wie der von uns geschilderten, 
liebt Oppenheim ausdriicklick hervor und schildert die innigen Be- 
zichungen dieser Krampfe zu psychischen Stbrungen der verschiedensten 
Art. Wir seben, wie die familiare Veranlagung zu Erkran- 
kungen des Nervensystems in unserem Falle gleichsam das 
Bindeglied bildet, welches die so verschiedenartigen Krank- 
heitserscheinungen einer ausgebreiteten organischen Nerven- 
erkrankuug, einer Psychose und einer Neurose miteiuander 
verkniipft 1 ). 

Bei der Deutung der einzeinen kliniscben Erscheinungen, die unser 
Patient darbietet, miissen verschiedenartige Ursachen zur Erklarung 
herangezogen werden. 

Die zerhackte, tremolierende, coupierte Sprache ist zweifellos 
(lurch die verschiedenartigen Muskelzuckungen mitbedingt. Andererseits 
weisen die zcitweilig beobachteten tibrillaren Zuckungen in der Zungen- 
muskulatur, der nasale Ton der Sprache in Verbindung mit unserem 
Befunde der Degeneration des Hypoglossuskerns auf den bulbaren Cha¬ 
rakter der Storung hin. Die Gehirnnerven bleiben in der Regel bei 


1) Zu den verschiedenartigen Erschcinungsformen, unter denen die „fami- 
liiire Heredodegeneration“ auftreten kann, hat vor kurzem Kollarits (Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk. 1908. Bd. 34. H. 5 u. 6) interessante Beitriige ge- 
liefert. Vergl. auch das Sammelreferat von Bing: Arbeiten iiber angeborene 
und heredofauiiliare Nervenkrankheitcn. Med. Klinik. 1908. No. 38. S. 1469. 
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tier neurotischen Atrophie frei. Redlich (1. c.) fand in seinem Falle 
eine eigentiimliche Schlaffheit der Gesichtsziige, die an die Facies myo¬ 
pathica bei gewissen Formen der Dystrophie erinnerte, in Yerbindung 
mit Yeranderungen der elektrischen Erregbarkeit im Fazialisgebiet. Er 
fasst im Anschluss an diesen Befund die weiteren Beobachtungen fiber 
Mitbeteiligung von Gehirnnerven folgendermassen zusammen: „Hoff- 
man n 1 ) hat in einem seiner Falle ein abnormes elektrisches Verhalten 
der mimischen Gesichtsmuskulatur und der Zunge gefunden; in einem 
von Oppenheim und Cassirer 2 ) beschriebenen Falle war beiderseits 
der Orbicularis palpebrarum ergriffen. Diese Autoren erwfihnen aucb, 
dass Dubreuilh 3 ) in einem Falle eine Affektion der Gesichtsmuskulatur 
in Form einer allgemeinen Immobilitat der Gesichtszfige beschrieben 
hat. Hfilsmann 4 ) gibt in seinem Falle Storung im Gebiet des Fazialis 
und Hypoglossus an.“ 

Wir konstatierten in unserer Beobachtung neben der Stfirung im 
Gebiet des Hypoglossus, noch den eigenartig starren, maskenartigen 
Gesichtsausdruck des Kranken. Dass aber ausser dem Fazialis und 
Jf Hypoglossus noch andere Gehirnnerven bei dieser Form der Muskel- 
atropbie mitergriffen werden konnen, zeigt die Beobachtung Siemer- 
lings (1. c.), welcher reflektorische Pupillenstarre nachwies, sowie ein 
Fall Fr. Schultzes mit trager Pupillenreaktion. 

Von sonstigen ungewohnlichen klinischen Erscheinungen erw&hne 
ich die Skoliose der Wirbelsfiule und die Anomalie des rechten Daumens 
bei unserem Patienten. Ob letztere als eine kongenitale Entwickelungs- 
anomalie aufzufassen ist, ahnlich der Schwimmhautbildung, die 
Fr. Schultze 5 ) bei einem seiner Falle fand, oder ob es sicli um eine 
Verkiirzung des Daumens haudelte, durch Knochenatrophie bedingt, wie 
sie Fr. Schultze 6 ), Stiefler 7 ) u. a. bei der neurotischen Muskel¬ 
atrophie beschrieben haben, muss dahingestellt bleiben, da leider bei 
der Sektion nicht auf diese Yerhaltnisse geachtet worden ist. 

Gehen wir jetzt zu einer naheren Betrachtung des anatomischen 
Befundes fiber. Die bisher in der Literatur beschriebenen Sektions- 
hefunde bei der progressiven neurotischen Muskelatrophie (Falle von 

1) Arch. f. Psych. Bd. XX. H. 3. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. X. 

3) Revue de med. 1890. 

4) Dissert. Berlin 1892. 

5) Berliner klin. Wochenschr. 1S84. No. 41. 

6) Deutsche med. Wochenschrift. 1905. Vereinsbeilage. S. 1173. 

7) Wiener klin. Wochenschr. 1905. S. 344. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 3. G4 
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Virchow, Friedreich, Dubreuilh, Dejerine-Sotta, Marinesco, 
Gombault und Mallet) sind von Siemerling (1. c.) ira Anschluss 
an die eingehende anatoinische Untersuchung seines Falles wieder- 
gegeben worden, so dass ich bier auf diese zusammenfassende Dar- 
stellung verweisen kann 1 ). 

Als gemeinsamen Charakter der verschiedenen anato- 
mischen Befunde hebt Siemerling eine Degeneration der 
Nerven, Muskelu und der Hinterstrange hervor. Die Unter- 
suchung unseres Falles bat zu eineui hiennit iibereinstimmenden Er- 
gebnis gefiihrt. 

Die Erkrankung der Hinterstrange, wie unser Fall sie zeigte. 
stimmt mit der Mehrzahl der erwahnten Falle darin iiberein, dass 
die Gollschen Strange im oberen Halsteil am starksten von der 
Degeneration ergriffen sind. Die Degeneration ist im Siemerling- 
schen Falle eine ausgedehntere wie in unserer Beobachtung. sie 
ist noch im unteren Dorsal- und oberen Lendcnteil mit grosser 
Deutlichkeit nachzuweisen, wilhrend wir in dieser Gegend nur leichte 
Gliavermelirung in den seitlichen Teilen der Hinterstrange fandeu. Die 
Erkrankung der Vorderhornganglicnzellen war in unserer Beobachtung 
eine sehr ausgesprochene, hatte zu schweren quantitativen und quali- 
tativen Veranderungen dieser Zellen (Fig. 12, Taf. VI) in der ganzon 
Ausdehnung des Ruckenmarkes gefidirt, in ganz abnlicher Wcise, wie sie 
von Siemerling beschrieben werden. Die Affektion der Vorderhorn- 
ganglienzellen wird auch von Friedreich. Gombault. Dejerine. 
Marinesco erwahnt. Die vorderen Wurzcln fanden wir intakt, wahrend 
die Nerven in ihrem peripherischen Verlauf neuritische Veranderungen 
aufwiesen. Diese waren an den Nerven der oberen Extremitaten nur 
sehr gcringftigig, an den Nerven der unteren Extremitaten treten sie 
deutlieher hervor. In einzelnen, besonders den kleineren Biindelu, war 
hier starke Degeneration mit Zugrundegehen zahlreicher Nervenfasern und 
erheblicher Bindegewebsvermehrung(Fig. 15,Taf. VI) nachweisbar, wahrend 
es sich in den grosseren Biindeln nur um leichten Faserausfall handelte. 
In auffallender Weise traten in diesen Biindeln zwischen vcreinzelten 
breiten Fasern ausserordentlich zahlreiche feinste Nervenfasern 
(Fig. 14, Taf. VI) hervor, ein Verhalten, auf welches wir noch zuruck- 
kommen werden. Eine Hypertrophie des Zwischengewebes der Nerven, 
wie sie von Dejerine, Gombault, Marinesco nachgewiesen wurde, 


1) Anmerkung (wahrend der Korrcktur). Diesen Fallen reiht sich aus 
jiingster Zeit ein Fall von Gierlich mit anatomischem Befunde an (dieses 
Archiv Bd. 45, Heft 2). 
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konnten wir ebetiso wenig wie Siemerling konstatieren. Die Muskel¬ 
atrophie zeigte das Bild schwerer degenerativer Atrophie. Die neuro- 
muskularen Stammchen traten in reicklicher Anzahl selbst an den 
Stellen vorgeschrittenster Degeneration der Muskeln vollig intakt hervor. 
ein Verhalten, auf welches Siemerling in seinem Falle besonders 
hingewiesen hat. 

Fragen wir uns, ob der vorliegende anatomische Befund es ge- 
stattet, uber den Ausgangspunkt des Leidens Sicheres auszusagen. so 
miissen wir diese Frage verneinen. Es ist in der Deutung der anato- 
mischen Veranderungen so ausserordentlich chronisch verlaufender 
Krankheitsprozesge, wie die der progressiven neurotischen Muskel¬ 
atrophie, grosse Vorsicht am Platze. Konnen wir ja nicht einmal aus 
der Schwere und der Ausdehnung der anatomischen Veranderungen an 
einer bestimmten Stelle auf das Alter der StOrung schliessen, da liier 
siclierlich individuelle Verbaltnisse, wie verschiedene Resistenzfahigkeit 
der einzelnen Gewebe gegen schiidigende Einwirkungen eine nicht zu 
unterschiitzende Rolle spielen. Am ungezwungendsten liessen sich die 
anatomischen Veranderungen unseres Falles durch die Annahme erklaren. 
dass der Ausgangspunkt des Krankheitsprozesses einerseits in den 
Vorderhornganglienzellen, andererseits in den Spinalganglien zu suchen ist. 

Die Tatsache, dass wir die Vorderhornganglienzellen und die 
peripherischen Nerven erkrankt fanden, bei intaktem Verhalten der 
vorderen Wurzeln, stimmt durchaus mit unserer Ansicht von der Wir- 
kung der in ihrer Funktion gestorten trophischen Zentren iiberein. 
Diese „zentralwarts vorhandene Abnahme der anatomischen Ver&nderung 
war einer der Grunde, welcher J. Hoffmann 1 ) von Anfang an fiir die 
zentrale Natur des Leidens eintreten liess, weil man sich durch Sinken 
der Vitalitat der Ganglienzellen am leichtesten vorstellen kann, warum 
die Nervendegeneration zentralwarts abnimmt.“ In der Tat ist auch in 
alien bisher zur anatomischen Untersuchung gekommenen Fallen eine 
Abnahme der Degeneration von der Peripherie nach dem Ruckenmark 
zu gefunden worden. Was die sensiblen Neurone in unserer Beobachtung 
betriflft, entspricht das Bild der Veranderungen im Ruckenmark, die 
Degeneration der seitlichen Partien der Hinterstrange in den unteren 
Ruckenmarksabschnitten, das Beschranktsein der Degeneration auf die 
medialen Abschnitte der Gollschen Strange im Cervikalmark (mit Frei- 
bleiben des ventralen Hinterstrangfeldes), dem Verhalten einer auf- 
steigenden Degeneration. Leider sind die Spinalganglien in unserem 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde, Bd. 12, S. 441. 
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Falle nicht zur Untersuchung gelangt. Auch angenommen, dass diesel- 
ben nicht erkrankt gefunden worden waren, wurde die Hypothese Erbs, 
dass in ihrer Funktion gestorte, anatomisch noch nicht nachweisbar 
erkrankte Ganglienzellen zu anatomisch nachweisbaren atrophischen 
Zustanden an der Peripherie fubren konnen, fibertragen auf die Ver- 
haltnisse der im Hinterstranggebiet aufsteigenden Hinterwurzelfasem, 
die Ansbreitung der Hinterstrangdegeneration unseres Falles gut erklfiren 
konnen. Die oben augefuhrte Vorstellung fiber die trophiscke Funktion 
der Zellen wfirde hier auch das Freibleiben der hinteren Wurzeln 
die Zunahme der Intensity der Degeneration nach oben zu verstandlich 
machen. Ueber den Zeitpunkt der Erkraukung der sensiblen und 
motorischen Neurone, ob sie gleichzeitig oder nach einander erkrankten, 
vermogen wir ebensowenig etwas auszusagen, wie fiber die Ursache der 
Erkrankung. Eine hereditare vererbte SehwSche des nervosen Apparates 
sehen wir mit Fr. Schultze ffir eine wesentliche Bedingung der Er¬ 
krankung an, ohne die eigentliche Ursache zu kennen, durch welche 
der Krankheitsprozess hervorgerufen wird. Das Verstfindnis der Patbo- 
genese dieses Leidens wird weiter dadurch erschwert, dass anatoraische 
Befunde, wie klinische Tatsachen darauf hinweisen, dass die krankhaften 
Veranderungen sich nicht immer auf die in der Mehrzahl der Beob- 
achtungen vorwiegend befallenen motorischen und sensiblen Neurone 
bescbrankeD, soudern mitunter weitere Neurone befallen werden, andere 
Fasersysteme und Zellenkomplexe zur Degeneration gelangen. lch weise 
auf den Befund von Siemerling (1. c.) mit schwerer Degeneration der 
Seiteustrfinge, sowie auf denjenigen Dubreuilhs mit leichtem Faser- 
ausfall in den Pyramidenseitenstrfingen bin, hebe ferner das Bestehen 
von reflektorischer Pupillenstarre in dem Falle Siemerlings, das der 
tragen Lichtreaktion in dem Falle Fr. Schultzes hervor. Auf die 
Falle, in denen die klinischen Symptome auf eine Mitbeteiligung des 
Fazialis uud Hypoglossus schliessen liessen, habe icli bereits hiugewiesen. 

Ich glaube in dervorliegenden Beobachtung zuerst den anatomischen 
Nachweis einer schweren Erkrankung des Hvpoglossuskerns 
(Fig. 2 u. 3, Taf. VI) gebrackt zu haben, der mit dem klinischen Befunde 
(fibrilliire Zuckungen) in der Zunge, bulbare Sprachstorung) im Einklang 
steht. Es wird Aufgabe weiterer Untersuchungen sein auf das Vorkommenn 
bulbarer Symptome bei der neurotischen progressiven Muskelatrophie be- 
sonders zu achten, und gegebenen Falles die anatomische Untersuchung 
vorzunehmen. Die Tatsache des Mitergriffenseins der Kerne der Bulbiir- 
nerven bei der progressiven neurotischen Muskelatrophie, wie wir in 
ahnlicher Weise mitunter ein Fortschreiten der Erkrankung auch bei 
den verschiedenen Formen der spinalen progressiven Muskelatrophien 
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finden, ist von besonderem Interesse,’ da bei gewissen von Facio und 
Londe beschriebenen*) Formen von hereditaren in den fruhen Kinder- 
jahren vorkommenden Muskelatrophien ausschliesslich eine atrophische 
Lahmung der bulb&ren Nerven 2 ) konstatiert worden ist. 

An dieser Stelle moclite ich noch auf zwei weitere meiner ana- 
tomischen Befunde hinweisen, die mir fiir die Auffassung des Falles 
nicht belanglos zu sein scheinen, auf das Vorkomraen einer kongeni- 
talen Anomalie, der Heterotopie von grauer Substanz im Riicken- 
mark und auf den Nachweis von Erkrankungsherden in den Vor- 
derhornern des Sakralmarks. 

Die Heterotopie grauer Substanz erscheint mir bemerkenswert, da 
sie zweifellos auf entwicklungsgeschicktlichen Abweichungen berubt und 
nicht zu den haufigen auf kongenitale Anomalien zuruckgefiihrten 
Bildungen gehort. In engen Beziehungen zu diesen Heterotopien stehen 
die seltenen Doppelbildungen des Ruckenmarks, von denen ich 3 ) vor 
kurzem einen Fall eingeliend beschrieben habe, rait Hinweis auf die 
spUrlichen von Ziehen, von Monakow, Petr6n u. a. zusammenge- 
stellten Beobachtungen von einwandsfreien Diastematomyelien. In der 
vorliegenden Beobachtung ist das Vorkommen dieser Heterotopie um so 
bemerkenswerter, da sie einen Fall betrifft, in dem die hereditare Ver- 
anlagung zu Erkrankungen des Nervensystems in der Kombination von 
verschiedenen Erkrankungsformen, die samtlich auf endogene Momente 
zuri'ickgefiihrt worden, besonders deutlich hervortritt. Wenn es mir 
auch fern liegt, einen direkten Zusammenhang zwischen der anatomisch 
nachweisbaren Anomalie und der Ruckenmarkserkrankung anzunehmen, 
scheint das Zusammenvorkommen dieser Bildungsanomalie mit einer 
Erkrankung des Nervensystems, die vornehmlich auf eine in der Ent- 
wicklung begriindete Schwache der Neurone zuriickgefiihrt wird, doch 
auf irgendvvelche uns ihrem Wesen nach allerdings vollig unbekannte 
Beziehungen dieser Befunde zu einander hinzuweisen. 

In aufTallendem Gegensatz zu den in unserer Beobachtung liberal 1 
hervortretenden in der Entwicklung begriindeten StOrungen steht die 
Herderkrankung in den Vorderhornern des oberen Sakralmarks. Es 

1) Vergl. Fr. Sohultze, Progressive Muskelatrophien usw. Deutsche 
Klinik 1906, S. 1*26. 

2) Auf diese infantilen Bulbiirparalysen hat in jungster Zeit Ziehen 
wieder besonders hingewiesen in seiner Arbeit: Ucber Beziehungen zwischen 
angeborenen Muskeldefekten, infantilem Kernschwund und Dystrophia muscularis 
progressiva infantilis. Berliner klin. Wochenschr. 1908. No. 34. 

3) Ueber eine bisher anscheinend nicht beschriebene Missbildung am 
Riickenmark. Dieses Archiv, Bd. 41, Heft 2. 
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handelt sicb um narbige Stellen, die nach einem abgelaufenen ent- 
ziindlichen Prozesse zuriickgeblieben siiul. Das Aussehen, die 
Lokalisation der Hcrde eutspricht durchaus dem Bilde einer 
alten Poliomyelitis acuta. Die Beteiligung des Gefassapparates 
tritt deutlich hervor. Wir sehen ein grbsseres Gefiss auf den Herd 
zulaufen, die Peripherie des Herdes von kleinen Gefasseu durchzogen, 
der hier und da Pigmentanhaufungen. wohl von friiheren Blutungen 
herriihrend, erkennen lasst (Pig. 11, Taf. VI). Alle akut entzundlichen 
Erscheinungen fehlen. Die nervbsen Elemente siiul in den Herdeu fast 
vollig zugrunde gegangen. Die anamnestischen Angaben, dass die 
Lahmungen der Beine in akuter Weise in der Kindheit des Patienten 
unter Allgemeinerscheinungen (Konvulsionen) entstanden sein sollen, 
stimmen durchaus mit der Annahme einer Poliomyelitis acuta iiberein, 
dcr das anatomische Bild eutspricht. 

Die symmetrische Anordnung der Herde in beiden Vorderhornern 
erklart das symmetrische Befallenvverden beider unteren Extremitaten, 
von dem berichtet wird. Die Lage der Herde im oberen Sakralmark 
lasst die vorwiegendo Beteiligung der M. peronei verstandlich er- 
scheinen. Fur die Beurteilung etwaiger Beziehungen der poliomyelitischen 
Erkrankung zur neurotischen progressiven Muskelatrophie fehlen uns 
alle Anhaltspunkte. Am wahrscheinlichsten scheint mir die Annahme 
zu sein, dass zu der langsam verlaufenden, klinisch noch latenten 
Muskelatrophie, sich in akuter Weise die durch die Poliomyelitis ge- 
setzteu Lahmungen hinzugesellt und zuerst zu deutlichen Lahmungs- 
erscheinungen gefiihrt haben. Nur Vermutungen konnen wir dariiber 
liegeu, ob zvvischen beiden Erkrankungen in uuserem Falle ein Zu- 
sammenliang besteht. Nach allgemeiner Meinung ist ein solcher zwischen 
einer infektibsen Erkrankung, wie sie die Poliomyelitis acuta darstellt, 
und einer auf hereditare Veranlagung zuruckzufiihrenden Affektion des 
Nervensystems nicht wahrscheinlich. Indessen weisen einzelne Beob- 
achtungen u. a. Oppenheims 1 ) darauf hin, dass die Annahme einer 
Disposition des Nervensystems fur die Erkrankung in manchen Fallen 
von Poliomyelitis acuta nicht ganz von der Hand zu weisen ist. In 
unsereui Falle kann man sich vorstellen, dass die angeborene Schwache 
des Nervensystems einen giinstigen Bodeu fiir die Infektion vorbereitet 
hat. Ich neige bei aller Anerkennung der Wichtigkeit des Einteilungs- 
prinzips der Ansicht zu, dass die Grenzen zwischen exogenen und endo- 
geneu Nervenerkrankungen in neuerer Zeit oft zu scliarf und zu 
schematisch gezogen werden. Fine Reihe interessanter Tatsachen, wie 

1) Lehrbuch, 5. Aufl. 
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sie u. a. die Idiotenforschung (H. Vogt 1 ), Schaffer 2 ), Spielmey er 3 ), 
die Untersuchungen fiber juvenile Paralysen (Strfiussler 4 ), Trapet 5 ) und 
andere Beobachtungen uns kennen gelernt haben, zeigen in deutlicherWeise, 
dass in der Pathologie zwischen erworbenen und angeborenen Zustanden 
die mannigfachsten Berfihrungspunkte und nahe innere fitiologische Be- 
ziehungen vorkomnien, die bei oberflachlicher Betraclitung sich der 
Kenntnis leicht entziehen konnen. Die Beantwortung der Frage, ob in 
unserer Beobachtung Beziehungen irgend welcher Art zwischen der 
neurotischen Form der .Muskelatrophie und der akuten Poliomyelitis 
bestanden haben, muss daher offeu bleiben. 

Zum Schluss sei es mir gestattet, auf einen an den peripherischen 
Nerven in unserem Falle erhobenen Befund kurz einzugehen. Derselbe 
betrifft vorwiegend die Nerven der untereu Extremitfiten, die gegen 
Osmium ein bemerkcuswerthes Verhalten zeigten. Ein sehr erheblicher 
Teil der Nervenfasern ffirbte sich mit Osmium nicht tiefschwarz, sondern 
liess einen grfinlichen oder graugelblichen Farbenton erkennen. Diese 
Faseru besassen nur allerzarteste dunkle Markscheiden oder erschienen 
in toto grfinlich gefiirbt. Die Aehnlichkeit dieser Bilder mit Befunden, 
die icb 6 ) an den peripherischen Nerven Neugeborener und unentwickelter 
Kinder frfiher erhoben habe, war sofort in die Augen fallend. Die 
Eigenart, welche das jugendliche Nervenmark bei Behandlung mit 
Osmiumsaure in quantitativer und qualitativer Hinsicht zeigt, trat auf 
das Deutlichste hervor. Ein Vergleich von unserer Abbildung (Fig. 13, 
Taf. VI) mit den Abbildungen von Osmiumzupfprliparaten der Nerven 
Neugeborener (1. c. Tafel 111) zeigt besser als Beschreibungen diese weit- 
gchende Aehnlichkeit. Auf die nahen Beziehungen der unentwickelten 
Nervenfasern bei jugendlichen Individuen zu den sich neubildenden Fasern 
nach Nervendurchschneidungen usw. habe ich in meiner damaligen Arbeit 
wiederholt hingewicsen. Meine frfiheren Entersuchungen in Verbindung 
mit den gescliilderten Befunden an den peripherischen Nerven unseres 
Fall es regten die Frage an, ob die zahlreichen grfinlichen feinen und 


1) Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. Bd. 22, Heft 5. 

2) Neurologisches Zentralbl. 1005. 

3) ibidem. 

4) Jahrbficher f. Psych, u. Neurol. Bd. 27. 

5) Entwickelungsstorungen des Gehirns bei juveniler Paralyse. Dieses 
Archiv Bd. 45. Ileft 3. 

6) Die elektrischen Erregbarkeitsverhaltnisse des peripherischen Nerven- 
systems des Menschen in jugendlichem Zustand und ihre Beziehungen zu dem 
anatomischen Bau desselben. Dieses Archiv. Bd. XXVI. H. 1. 
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feinsten Fasern vielleicht infolge eines regenerativen Prozesses entstandene 
neugebildete jugendliclie Gebilde darstellen? 

Das Vorkommen von ungemein zablreichen Fasern zartesten Kalibers. 
gegeniiber denen die breiten Fasern an Zahl durchaus zurucktreten, 
glaubte ich nicht ohne weiteres im Sinne der Bildung junger Fasern 
auffassen zu diirfen, nachdem bereits C. Westphal 1 ) auf das 
variable Verhalten dieser feinkalibrigen Fasern hingewiesen und Siemer- 
ling 2 ) an der Hand ausgedehnter Untersuchungen diese Verhaltnisse 
klargelegt hat. Vergleichungen der PrSparate unseres Falles von neuro- 
tischer Muskelatrophie mit den an gleicher Stelle untersuchten N. peroneis 
anderer Individuen zeigten mir aber, dass das Ueberwiegen der feinen 
Fasern ein ganz auffallendes und von dem Verhalten gesunder Nerven 
durchaus abweichend war. Es machen diese Untersuchungen in Ver- 
bindung mit dem charakteristischen Verhalten der betreffenden Nerven- 
fasern der Osmiumsaure gegeniiber demnach die Annahme, dass eine 
Neubildung von Fasern in unserer Beobachtung stattgefunden hat. wahr- 
scheinlich. Das Fehlen aller Erscheinungen frischen Markzerfalls in 
unserer Beobachtung, sowie die Stabilitat des Krankheitsprozesses, welche 
der Fall seit zirka 20 Jahren gezeigt hatte, sprechen jedenfalls nicht 
gegen die Moglichkeit, dass regenerative Vorgange hier im peripherischen 
Nervensystem wirksam gew'esen sind. Weisen ja die Untersuchungen 
Eggers und Armand-Delilles 3 ) darauf hin, dass selbst bei totalen 
jahrelang besteheuden Lahmungen anatomisch nachweisbare regenerative 
Veranderungen an den Nerven vorhauden sein konnen. 

Auf das Sichtbarwerden des Neurokeratingeriistes in den Nerven- 
fasern ohne elektive Farbemethode, wie es in unserem Falle in deutlicher 
Weise hervortritt (Fig. 14 u. 15, Taf. VI), habe ich 4 ) bereits vor einiger 
Zeit hingewiesen und die Frage erortert, ob aus dem Sichtbarwerden 
dieses Bestandteiles des Nervenmarks vielleicht Schliisse auf Ver^nde- 
rungen desselben in seiner chemischen Zusammensetzung gezogen werden 
konnen. Hier rndchte ich nur diese Beobachtung der fruheren anreihen, 
und die Beantwortuug der Frage, ob es sicli in der Tat urn degenerative 
Zustande des Nervenmarks oder um Zufalligkeiten bei der Farbung und 


1) Ueber Veranderungen des N. radialis bei Bleilahmung. Dieses Archiv. 
Bd. IV. — Ueber einige Falle von akuter todlicher Spinallahmung. Dieses 
Archiv. Bd. VI. 

2) Anatomische Untersuchungen iiber die menschlichen Riickenmarks- 
wuirzeln. Berlin 1887. 

3) Archiv. de Neurol. 1903. No. 89. p. 474. 

4) Ueber apoplektiforme Neuritis. Dieses Archiv. Bd. 40. H. 1. 
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Hartung der Nervenfasern handelt, von dem Resultat weiterer Unter- 
suchungen abbiingig raacben. 


Erklaruiig der Abbilduugen (Tafel VI). 

Figur 2. Starke Degeneration des linksseitigen Hypoglossuskerns. Zeiss 
A., Oc. 3. 

Figur 3. Zellen aus dem erkrankten Kerngebiet (Zeiss, Immersion y io , 
Oc. 2). 

Figur 10. Heterotopie von grauer Substanz. (Farbung van Gieson). 

Figur 11. Alter (narbiger) poliomyelitiscber Herd in einem Vorderborn 
des oberon Sakralmarks. Zeiss, Immersion y i2 , Oc. 2. 

Figur 12. Ganglienzellen in verschiedenen Stadien des Zerfalles aus 
einem Vorderhorn der Lendenanschwellung. Zeiss, Immersion y i2 , Oc. 2. 

Figur 13. Zupfpraparat aus dem N. peroneus (Osmiumfarbung). Zeiss, 
Immersion y i2 , Oc. 2. Zahlreiche schmale, griinlich gefarbte (neugebildete?) 
Fasern. 

Figur 14. N. peroneus (Querschnitt van Gieson-Farbung). Zeiss, Immer¬ 
sion y i2 , Oc. 2. — Leichte neuritische Veranderungen. — 

Figur 15. N. peroneus, kleines Biindel. (Querschnitt, van Gieson-Fiir- 
bung.) Zeiss, Immersion 1 / 12 , Oc. 2, schwere Degeneration. 
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(Aus dein Neurologisehen Institute in Frankfurt a. M. 
Direktor: Prof. L. Edinger. Abteilung fur Hirnpathologie: 
Prof. Dr. H. Vogt, Abteilungsvorstand.) 

Beitriige zum Studium der Entwickelungskrank- 

heiten des Gehirns. 

Von 

Dr. Pietro Roiuloiii. 

(Hierzu 14 Abbildungen im Text und Tafel VII—IX.) 


Erster Toil. 

Leber hereditare Hirnlues und juvenile progressive Paralyse. 

Der erste Teil der nachfolgenden Blatter ist (auf Grund der Unter- 
suchung dreier Falle) einer Studie fiber die juvenile progressive Para¬ 
lyse und verwandte Prozesse gewidniet. Einerseits handelt es sich um 
Affektionen hierbei, die innige Beziehungen zur liereditiiren Lues haben, 
andererseits um Prozesse, die nacli Art und Zeit ihres Einsetzeus ihre 
besonderen Charakteristika finden in den normaleu und pathologischen 
Bedingungen des unreifen Gehirns. Eho wir in die niihere Betrachtung 
der Untersuchungen eintrcten, niussen wir dalier die Beziehung der 
Heredosyphilis zum Nervensystem kurz erfirtern. Die speziellen Fragen 
nacli den pathologisch-anatomischen Besonderheiten des werdenden 
(fotalen und kindlichen) Organs werden uns spkter eingehend bc- 
sckiiftigen. 

Die Erbsyphilis spielt als Ursacke von verschiedenartigen schweren 
Kranklieitszustanden des Nervensystems ffir die Naclikomniensckaft eine 
grosse Itolle: dies ist (lurch zaklreiche klinische und anatomische 
Forschungen festgestellt worden. Ich erinnere an die Statistik von 
Rumpf, nacli der das Xervensystem in 13 pCt. von Heredolues 
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befallen ist; an diejenige von Jullieu, der in 50 pCt. der lebeus- 
fiihigen Kinder von syphilitischen Ehen Symptome von Gehirnentzundung 
und Kr&mpfe nachgewiesen hat (cf. auch die Zusammenfassung von 
B rosier). 

Wir kOnnen die syphilitischen hereditaren Erkrankungen des 
Nervensystems von verschiedenen Gesichtspunkten aus betrachten: wir 
kOnnen so wie fiir die Erkrankungen des Nervensystems auf Grund der 
erworbenen Syphilis eine Einteilung in spezifische und nicht spezifische 
Formen, mit dein Zusatz der para- oder metasyphilitischen, gebrauchen, 
wie esNonne tut, mit der Bemerkung, dass die spezifisclien, durch die 
gutgekannten anatomischen Ver&nderungen charakterisierten Vorg&nge 
sehr oft kombiniert vorkommen. Solche Einteilung bleibt immer klar, 
indem sie sicheren anatomischen Befunden die grosste Bedeutung zu- 
inisst, und, wenn die Entdeckung des Erregers der Syphilis absolut 
bestiitigt werden wird, sich teilweise mit derjenigen decken konnte, die 
auf der Anwesenheit oder dem Mangel der Spirochaeta pallida fusst und die 
infektiosen von den rein toxischen Formen unterscheidet. 

Anderseits kann man die heredo-syphilitischen Erkrankungen des 
Nervensystems nach der Zeit. in der die Wirkung der Noxe eingesetzt 
hat, einteilen. 

Wir wissen, dass das syphilitische Virus auf zwei Wegen uberhaupt 
von den Eltern auf die erzeugten Organismen ubertragen werden kann: 
durch den sogenannten germinalen und durch den nur bei der In- 
fektion von Seite der Mutter in Frage kommenden plazentaren Weg. 
Die Syphilis kann also den Keim in seiner ersten Entwickelung, ja 
sogar die eine oder beide germinative Zellen selbst. oder sp,'iter den 
FOtus bis in die letzten Schwangerschaftsmonate anstecken, obgleich 
hervorzuheben ist, dass eine von der Mutter in den letzten Perioden 
der Graviditiit erworbene Syphilis sehr selten zu einer kongenitalen 
Syphilis der Frucht ffllirt, vielleicht weil die Zeit fur die Verall- 
geineinerung des Virus und fur die Bildung der zum Uebergange des 
selben notigen Plazentaveranderungen (Fournier, Pellizzari) fehlt. 
•ledenfalls, es sei die syphilitische Ansteckung der Frucht friihzeitig 
oder nicht, braucht das Nervensystem nicht als erstes befallen zu sein; 
die Schadigung mancher Organe, insbesondere des Nervensystems, und 
eigentlich des parenchymalen Teils <lesselben, kommen oft spat zustande 
und manchmal mehr als Ausdruck einer toxischen auf die syphilitische 
Durchsei’chung zuriickzufiihrenden Wirkung als einer wahren Infektion 
im eigentlichen Sinne. Es fehlt gewiss nicht an Fallen, die eine sehr 
friihzeitige Beeintriichtigung des Nervensystems zeigen; in solchen 
Fallen ist naturlich neben den Zeichen des pathologischen Moments, 
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die iibrigens nicht iramer klar zutage liegen, eine mehr oder weniger 
ausgesprocheue Storung der Entwickelung zu erwarten, die in einer 
Hemmung oder in einer Abweichung von der Norm bestehen kann: es 
handelt sich um jene priignantesten Falle von wahren syphilitiscben 
Missbildungen, von denen ich den Fall von IIberg (Feblen der 
vorderen Kommissur, des Balkens, der Corpora mammillaria, der Pyra- 
miden usw.), die von Hochsinger, die doppelseitige Porenzephalie 
von Huguenin, zwei Falle von Hemizepkalie von Shnkowsky er- 
wahne. Die Syphilis wirkt wie viele andere toxische und dyskrasische 
Ursachen, sie stellt das primare pathologiscke Moment dar, infolge- 
dessen die Fixation einer bestimmten Entwickelungspbase stattfindet, zu 
der eine Modifikation durch das VVeiterwirken des Restes der nicht zer- 
stiirten Entwickelungsfaktoren in Form der sogenannten Korrektur- 
bildungeu hinzutritt, wie es in jeder Missbildung (H. Vogt) vorkommt. 
Wenn aber die Schadlichkeit in einer Stnfe der Entwickelung einsetzt, 
auf der die Organanlagen schon festgelegt sind, kann nicht von solchen 
groben Missbildungen die Rede sein, sondern wir werden eine Storung 
in den feinen Differenzierungs- und Reifungsvorgangen der Elemente 
linden, wie es bei den von Sibelius beschriebenen Nervenzellen- 
kolonien in den Spinalganglien von syphilitiscben Neugeborenen der 
Fall ist (solche Kolonien sind nur noch selten bei normalen Neu¬ 
geborenen vorhanden, sie werden als eine Hemmungserscheinung ge- 
deutet), so wie auch liir den noch zu erwahnenden Befund von zwei- 
kernigen Purkinjeschen Zellen bei zwei juveuilen Paralvtikern von 
S traussl er. 

Je melir aber der Eintritt der syphilitischeu Gehirnerkrankung 
hinausgeschoben wird, je frischer sie also fur uns ist, desto weniger 
treten die auf Entwickelungs-, Reifungs- und Differenzierungsstorungen 
hindeutenden Ver&nderungen in den Vordergrund; jetzt zieheu vielmehr 
die eigentlich (spezifisch) krankhaften Prozesse mehr und mehr unsere 
Aufmerksamkeit an, sie beherrschen das anatomische Bild. Die Ver¬ 
anderungen, welche Ranke in seinen kiirzlich erschienenen Arbeiten an 
den Gehirnen von syphilitiscben Neugeborenen bescbrieben hat, sind ein 
gutes Beispiel hierfur. Ranke neigt dazu, eine Reizwirkung des svphi- 
litischen Virus auf die raesodermalen Bestandteile des Gehirns anzu- 
nehmen, die durch verschiedenartige Wucherungsvorghnge ausgedruckt 
ist; der Befund von besonderen Spongioblastenknotchen um die Veuen, 
von eigentiimlichen grossen Zellen in der Pia verdient hervorgehoben 
zu werden, sie sind wahrsckeinlich Entwickelungsstorungeu. Daneben 
hat er Gefissvermehrung und Plasmazellen - Mastzelleninfiltrate um die 
Gefiisse, sowie Vorlaufer dieser Zellenarten im Lumen beobachtet. 
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Letztere waren nicht immer, wie beim Erwachsenen, auf die Lymph- 
scheiden beschrankt, wegen der Unvollkommenheit der biologischen 
Grenzscheiden zwischen mesodermalem und ektodermalem Gewebe beim 
fotalen Him; an den Gef&ssen waren Degenerationsvorgange vorbanden; 
Stabchen fehlten nicht; Gliawucherung, zahlreiche Blutungen, besondere 
von Ranke beschriebene Herde wurden beobachtet. In manchen Fallen 
wurde die Schaudinn - Hoffmannsche Spirochaeta vermittelst der 
Levaditischen Metkode nachgewiesen. Die zahlreichen Blutungen ver- 
dienen bemerkt zu werden: sie sind oft bei syphilitiscken Foten und 
Neugeborenen zu treffen. lch erwahne demgegeiiiiber nur, dass Behrend 
eine Syphilis haemorrhagica neonatorum annahm; dass Mracek 
auch solche besondere Eigentiimlichkeit der Erbsyphilis hervorhebt und 
eine Veranderung der kleinen Venen als Grund betrachtet; dass Fischel 
nur von einer Diathese zu HSmorrhagien sprechen will. Heller be- 
schaftigt sich insbesondere mit Pachymeningitis chronica interna kae- 
morrhagica, die bei heredoluetischen Neugeborenen haufig sein soil. 
Ranke kommt zu dem Schlusse, dass bei den Friihgeborenen auch der 
normale Akt der Geburt mit seinen durch LOsung des kindlichen vom 
miitterlichen Organismus eintretenden gewaltigen Zirkulationsstorungen 
zu Blutaustritten aus den noch „unreifen Kapillaren w geniigt, und dass 
also auch bei nicht syphilischen sowie bei syphilitischen Friihgeburten 
solche Blutungen zu beobachten sind; bei ausgetragenen Neugeborenen 
im Gegeuteil sind die Blutungen wirklich eine Eigentiimlichkeit der 
Syphilis (wenn nicht grobe mechanische Momente hinzutreten), also 
durch eine besondere ErkraDkung zu erklaren. 

Ich hebe hervor, dass fur den Befund von zahlreichen Schlauchen 
protoplasmatischer kapillSrer Gefasse im Gehirn Ranke die Vermutung 
ausdriickt, ob es sich nicht um eine Hemmungserscheinung handelt, an- 
statt einer sekundiiren Vermehrung, da solche Schlauche viel haufiger 
in fruheren fotalen Stufen normalerweise erscheinen. Die hochinter- 
essanten Untersuchungen von Ranke geben auch einen Einblick in das 
Wesen von anderen scheinbar selir verschiedenen Fallen: die Vorgange, 
die sich bei den Neonaten noch im Werden befinden, sind vielleicht die 
erste Stufe von denjenigen, die wir am Gehirn von spater zur Obduktion 
kommenden heredosyphilitischen Kindern und Jugendlichen treffen. Da 
wahrscheinlich die moisten der von Ranke untersuchten Neugeborenen 
nicht oder nicht bloss an der Gehirnkrankheit gestorben sind, ist die 
Vermutung berechtigt, dass ein solcher Fall, wenn er lebensfiikig ge- 
wesen ware, spiiter Erscheinungen dargeboten kiitte, die klinisch eine 
zerebrale Kinderliihmung, eine Epilepsie, eine Idiotie hatten sein konnen, 
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und bei denen das terminale anatomische Bild dasjenige eines „abge- 
laufenen“ Vorganges wiedergegeben hatte. 

Nacli der Meinung von Non lie, Oppenheim, Kb nig stelit die 
Syphilis ziemlich selten in ursachlicher Beziehnng zu den zerebralen 
Kinderlahmungen und zu enzephalitischen Vorgangen; Konig selbst hat 
aber drei typische Falle beschrieben und nachher in 4 pCt. der Kinder- 
labmungen die Lues als sicher festgestellt; sie spielt eine bedeutendere 
Rolle bei den Hydrozephalien (Oppenheim, Eisner, Hochsinger): 
fiir die Epilepsie geben Binswanger. Charcot, Soltmann, Kowa- 
lewsky, Bratz, Erlenmeyer, Bresler die Bedeutung der Syphilis 
zu. Was die Idiotie anbetrifft, sind die statistischen Angaben der Ver- 
fasser wenig ubereinstimmend; indem Binswanger die Lues als sicher 
in 9,5 pCt. der Falle, Ziehen in 10 pCt., Wildermuth in 11,8 pCt. 
betrachtet und dagegen Brown nur in 1—l 1 ^ pCt. aller Fii 11 e von 
Idiotie kongenitale Syphilis nachweisen konnte, Down bei 2 pCt.. 
Shuttleworth bei 1 pCt. Diese mangelnde Uebereinstimmung der Er- 
gebnisse findet ihren Grund einerseits in der Unbestimmtheit des Be- 
griffes der Idiotie, anderseits in den manchmal grossen praktischen 
Schwierigkeiten, die Lues festzustellcn, schliesslich in dem mangelnden 
Wert, der alien derartigen statistischen Erhebungen eigen ist. Nicht 
unrecht bemerkt Bresler, dass mehrere als syphilitische Idiotie be- 
zeichnete Formen als echte syphilitische Gehirnkrankheiten, oft als 
progressive Paralyse zu betrachten sind; er wollte unter syphilitischer 
Idiotie diejenige Geistesschw&che der Kindheit verstehen, die nicht 
direkt durch Infektion oder Intoxikation des wachsenden Gehirns verur- 
saclit, sondern durch allgemeine Schwache des Nervensystems, durch 
eine metasyphilitische konstitutionelle Entartung bediugt ist. 

Jedenfalls unterliegt es keinem Zweifel, dass die Lues idiotische 
Zustande hervorzubringen imstande ist: ich erwahne auch die Falle von 
atrophischer Sklerosis. die von Bechterew, Schukowsky, Toma- 
schewski, Popow beschrieben worden und als syphilitischer Natur 
erkannt sind. 

Nicht immer haben die Erkrankungen, die wir beobachtet haben, 
einen priinatalen Beginn gehabt: Wir nennen die immer durch 
ererbte Lues bedingten, spater einsetzenden Krankheiten, die recht zahl- 
reicli sind, und oft den gut individualisierten Formen der erworbenen 
Syphilis des Nervensystems sehr ahnlich sind, manchmal aber auch 
eigenartige Bilder darstellen; oft auch kann man nicht genau das Ein- 
setzeu der Erkrankung bestimmen. umsomehr, als zu alten pranatalen 
Vorgangen, die auch abgelaufen sein konnen, die anatomisch sozusagen 
genesen sind, neue Schiibe von spezifischen oder nicht spezifischen, 
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immer von der Syphilis herruhrenden Prozessen hinzutreten kdnuen. 
Wir haben es beispielsweise mit einer ganz typischen gummoscn Menin¬ 
gitis oder Meningoenzephalitis bezw. Meningomyclitis (nacb Nonne gibt 
es keine reine hereditiire Ri'ickenmarkssyphilis) zu tun in den Fallen 
von Sieraerling, von Hensch, Barlow, Heubner, Chiari, Demme 
und vielen anderen; mit diesen zusammen oder unabhangig konuen wir 
die Endoarteritis Heubners beobachten. 

Beide Prozesse, gummose Neubildung, spezifiscke Heubnersclie Er- 
krankung der Gefasse wurden auch an FOten und A'eugeborenen ge- 
funden (Horwitz, Mathewson), sind aber bei Kindern haufiger. 
Caspary, Gross, Lancereaux nehmen an, dass eine hereditare Ge- 
hirnsyphilis im fruhen Alter oline vorausgegangene Zeichen von Haut- 
und Schleimkautsyphiliden zum Ausbrucli kommeu kann; und auch der 
Begriff der „Eues hereditaria tarda 11 nach Fournier ist so zu verstehen, 
dass die spat erscheinenden Symptome keinen Vorlaufer im ersten Kindes- 
alter gehabt haben. Auch primare sklerotische Prozesse im Nerven 
system mit spaterem Einsetzen sind bei Heredosyphilis beobacbtet wor- 
den: der Fall von Bechterew (Rindensklerose, Erweichung) zeigt dies. 
Manche haben auch der Erbsyphilis bei der Entstehung der multiplen 
Sklerosis eine Rolle zugemessen (Fournier, Buchholz, Moncorwo). 
was von anderen geleugnet wird an der Hand von anatomischen Unter- 
schieden zwischen den Knoten der wahren idiopathischen multiplen 
Sklerose und denjenigen der sie vortauschenden syphilitischen Erkran- 
kungen, die iibrigens mehr die Neigung besitzen, diffuse Sklerose lier- 
vorzubringen (Schupfer). Selten scheinen bei Kindern Apoplexien zu 
sein (Fall Gowers;. 

Den spezifischen organischen Prozessen der Heredosyphilis stehen 
gegeniiber die metasyphilitischen: schon einige der erwahnten Sklerosen 
sind als metasyphilitisch zu betrachten. Dann haben wir die gut be- 
kannten, besonders als metasyphilitische zu betrachtenden Formeu der 
kindlichen und juvenilen Tabes und progressiven Paralyse. Hoffmann, 
Friedmann, Mendel, Sachs, Vizioli erwShnen auch eine spastische 
Spinalparalyse, die der Erbschen Form des Erwachsenen zur Seite ge- 
stellt werden kann. Was die Tabes anbetrifft, will ich nur erwahnen, 
dass das friihzeitige Einsetzen der Optikusatrophie und das Zuriick- 
bleiben der ataktischen Symptome nach manchen Verfassern charakte- 
ristisch fiir die infantile-juvenile Form siud (Goebel). 

Die progressive Paralyse des kindlichen bzw. jugendlichen Alters 
soli zunachst eine ausgedehntere Betrachtung auf Grund der von mir 
untersuchten Falle finden. 

Die Reihe der in der Literatur beschriebenen Falle ist nunmehr 
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sehr zahlreich, und die klinischeu und anatomischen Merkmale sind 
sehr ahnlich denjenigen, die der Form der Erwachsenea eigen sind. 
In Zusammenhang aber mit dem Erkrankungsalter, das eigenartige 
Reaktionsfahigkeiten jeder pathologischen Wirkung gegenuber besitzt, 
und mit dem besonderen Wege, durch welchen die Krankheit zustande 
gekommen ist, stellt die juvenile Paralyse einige Eigentumlicbkeiten 
dar, die ich kurz zusammenfassen will. In der Anamnese der Patienten 
findet man in der Mehrzahl der Falle die Lues des einen oder beider 
Eltern: unter den 41 Fallen, die Alzheimer zusammengestellt hat, er- 
gaben 14 absolut sichere Erbsyphilis, 12 mit grosser Wahrscheinlichkeit, 
2 mit Wahrscheinlichkeit, in 7 wareu die anamnestischen Verh&ltnisse 
nicht bekannt genug, in 3 war kein Anhaltspunkt fur Syphilis, in 3 
war erworbene Syphilis vorhanden. Im allgemeinen kann man sageu, 
dass die Erbsyphilis dieselbe Rolle in der juvenilen wie die erworbene 
in der Erwachsenenparalyse spielt. 

Es ist eine von mehreren Yerfassern schon festgestellte Tatsache, 
dass die Kinder, die spater an progressiver Paralyse erkranken, von 
Hause aus schwachsinnig oder ganz idiotisch sind (nachHirschl waren 
etwa 45 pCt. der spater paralytisch gewordenen Kinder vorher geistig 
miuderwertig); und mit Recht sagt Bresler, dass auf Grund solcher 
Falle sich eine Briicke zu der Beurteilung der syphilitischen Aetiologie 
der Idiotie schlagen lasst. Man konnte in mehreren solchen Fallen an- 
nehmen, dass die Syphilis, die spater die Erscheinungeu des para- 
lytischen Prozesses hervorrufen wird, den Organismus w&hrend der 
fruheren Entwicklung geschadigt hat, indem sie eine hemmende oder 
storende Wirkung ausgeubt oder auch spezifische, aktive, entziindliche 
Vorgange im Nervensystem hervorgebracht hat. So wiirde die Syphilis 
in solchen Fallen die Grundursache der vollkommenen Erscheinungs- 
reihe, der Idiotie, der eventuellen Epilepsie und Kinderlahmungen und 
endlich der Paralyse sein; und mit Wahrscheinlichkeit konnte man an- 
nehmen, dass die friiher entstandenen Nervensystemsveranderungen ein 
priidisponierendes Moment fiir den spateren Paralyseausbruch darstellen. 
Diese AulTassung ist iibrigens in zwei Fallen von StrJiussler be- 
wiesen, wo zweikernige Purkinjesche Zellen in grosser Menge 
im Kleinhiru zu beobachten waren, nebst einer besonderen, den 
Befunden von Sachs und Spielmeyer bei amaurotischer Idiotie 
und von Striiussler selbst bei angeborener Kleinhirnatrophie zur 
Seite zu stellenden Erweiterung und Aufblahung der Zellenfortsatze, 
indem beide solche Erscheinungeu nur als auf die friihere Wirkung der 
Lues zuriickzufiibrende Entwicklungshemmungen bezw. StOrungen zu 
deuten sind. 
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Aberin anderen Fallen ist es nicht allein die Lues mit ihren spezifischen 
Veranderungen, mit ihrern toxischen Einflusse, mit ihren Schadigungen 
der normalen Entwicklung, die das Terrain fur die Paralyse vorbereitet; 
die letzte kann aucli auf einem Boden erwachsen, welcher von anderen 
hereditiiren oder erworbenen pathologischen Momenten belastet ist, die 
nichts mit der Syphilis zu tun haben. 

In den Familien der juvenilen Paralytiker ist sehr oft eine de¬ 
generative Neigung deutlich vorhanden, die vor dem Hinzutreten der 
Lues existiert und durch eine betrachtliche Menge von Geistes- 
kranken, Neuropathischen usw. unter den Angehorigen sich ausdriickt. 
Watson sagt, dass der Familienzustand solcher Patienten derart ist, 
dass man einen Imbezillen oder einen irgendwie geisteskranken Spross 
am Platze des spilter paralytisch gewordenen Kindes erwarten konnte. 
Die luetische Erbsdiaft, die zur banalen Belastung hinzugetreten ist, 
priigt nach Watson der Degeneration einen spezifischen Charakter auf, 
sie tritt als progressive Paralysis zutage. Im atypischen Falle von 
Weygandt war ein „Konus“ unterhalb der Papille beiderseits zu be- 
obachten; der Verfasser deutet diese Anomalie als eine degenerative und 
benutzt sie zur Erkliirung der fruhzeitigen [Blindheit durch Optikus- 
atrophie, indem das Auge eben wegen seiner Anomalie eine Art „Locus 
minoris resistentiae“ darstelle. Audi im Falle von Decombaix war 
nicht nur eine syphilitische, sondern aucli eine Psychosisbelastung vor¬ 
handen. Im Falle von v. Rad war der Yater des Patienten Potator 
und litt an „Paranoia chronica 11 . Von den 22 Fallen von Mott war 
in 3 direkte ueuropathiscbe Belastung, in 3 eine indirekte, in 3 litt der 
Vater an progressiver Paralyse selbst (trotzdem ist dieser Autor gegen 
die Bedeutung der neuropathischen Belastung bei juveniler Paralyse). 
In zwei Fallen von Str&ussler war einer der Eltern an Paralyse er- 
krankt und das Zusammentreffen der Paralyse bei Eltern und Kindern 
ist auch von anderen Verfassern insbesondere von franzbsischen, sehr 
oft bemerkt worden (s. am Ende dieses ersten Teils), was gewiss fur 
eine „lnsuffizienz des zentralen Nervensystem in einer bestimmten Rich- 
tung“ spricht, die sich von den Vorfahren auf die Nachkftmmlinge 
ubertrSgt und die dem unter dem Einflusse der syphilitischen Ver- 
giftung sich vollziehenden Aufbraucbe im Sinne Edingers die Wege 
weist (Straussler). Der Fall von H. Vogt und Franck ergibt keine 
degenerative Belastung. aber der Patient selbst hatte eine „Hirnentzundung“ 
durchgemacht, er litt an seltenen epileptischen Anfallen und bot eine 
Geistesschw&che massigen Grades. Jedenfalls scheint es, dass man aus 
einem Ueberblicke liber die Literatur annehmen kann, dass die pro¬ 
gressive Paralyse bei Heredoluetischen dann vorzukommen pflegt, wenn das 
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Nervensystem ein schon minderwertiges ist, wenii es eine herabgesetzte 
Widerstandsfahigkeit gegen die metasyphilitischen Gifte besitzt; und 
dass dieser Schwkche- und Priidispositionszustaud aus mehreren 
Griiuden herkommen kann, die in 2 grosse Klassen einzuteiien sind: 

1. jene anormalen Bediugungen, die auf eine friihere 
Wirkung derselben Syphilis zurfickzuffihren sind, und 2. die 
nichtsyphilitischen, banalen, nicht spezifisch degenerativen 
oder allgemein krankhaftcn Momente. 

Bei der juvenilen Form der progressiven Paralyse ist der hervor- 
ragende Anted an der Krankheit des mannlichen Geschlechtes dem weib- 
lichen gegenuber nicht zu beobachten, wie er bei den sp&teren, gewohn- 
lichen Formen seit langem anerkannt ist; es scheint dagegen, dass bier, 
wie bei der juvenilen Tabes, die Verhaltnisse elier umgekehrt sind, 
indem das weibliche Geschlecht eine starkere Beteiligung an solclien 
Krankheiten zeigt (Alzheimer, Goebel). 

Die Fade von hereditarer, „familiarer“, juveniler Paralyse und 
Tabes von Nonne und anderen und die mit diesen ziisammenhangende 
Lelire der „Syphilis k virus nerveux“ sind hier aucli zu erwahneu. 

Der Beginn der Krankheit fallt gewohnlich in die erste Halfte des 
zweiten Jahrzehnts; es sind aber aucli Fiille heschrieben worden, die 
bis in das sechste Jahr reichen (Wo 1 tar): und Zappert berichtete 
fiber einen Fall, bei welchem die ersten Symptome im 5. Jahre auf- 
traten. 

Es gibt aucli spatere, auf Erbsyphilis beruhende Formen, die 
ihren Anfang im 20. Lebensjahre und spater haben (Lalanne u. a.). 

Die gewfihnliche Dauer der Krankheit ist viel langer bei Kindern 
als bei Erwachsenen; so hat mir Herr Prof. Vogt mitgeteilt, dass 
der Patient, den er mit Franck beschrieben hat, nach 10 Jabren seit 
dem Beginne der Paralyse noch lebt. Im Verlaufe der Krankheit sind 
nicht oder in viel weniger ausgesprochenem Masse die bei Erwachsenen 
so charakteristischen Remissionen zu beobachten. 

Bemerkenswert ist das frfihzeitige Ersclieinen von Lahmungen, die 
vorwiegend mit spastischen Komplexen verbunden sind (v. Rad, Alz¬ 
heimer, Thiry, Vogt und Franck); letztere Tatsache findet in der 
bekannten kindlichen „Spasmophilie“ ilire Erklarung, und, wie Vogt 
und Franck sagen, in der geringeren Rindcnherrschaft bei Kindern 
fiber alle Korpergebiete, aucli besonders fiber die motorische Sphare. 

Es ist aucli mit dem Einsetzen der Krankheit ein Stillstand der 
korperlichen Entwickelung zu beobachten (Dresler, Lfihrmaun, 
Vogt und Franck). Wegen der langen Krankheitsdauer zeigt das 
Kniephanomen immer Veranderungen (Alzheimer). 
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Was die psychischen Symptome anbetrift't, so muss man eine rela¬ 
tive Seltenheit der Wabnideen und der fiir Erwachsenenparalyse so 
charakteristischen Grbssenvorstellungen feststellen: letztere waren 12mal 
unter 83 Fallen von Frbhlich vorhanden; im Falle von H. Vogt und 
Franck waren sie in einem der kindlichen Bewertung des Lebens und 
der Dinge entsprechenden Grade vorhanden; nach Babonneix sollen 
Grossenideen nicht so selten sein, etwa in 14 p('t. der Falle. Aber im 
allgemeincn kann man festhalten, dass der psychische Ausdruck der 
juvenilen Paralyse eine progressive Demenz bis zur vollkommenen Ver- 
blbdung mit zeitweiligem Auftreten von Erregungszustanden ist. 

Von Mendel, Alzheimer, Nonue, Striimpell, KSster sind 
Falle besckrieben worden, in denen eine juvenile oder infantile Tabes 
sicli nach kurzer Zeit in das Bild einer Taboparalysis veranderte. 

Die pathologische Anatomie der juvenilen Paralyse ist im Grunde 
auf die schon beim Erwachsenen gekannten und von Nissl und Alz¬ 
heimer so vollkommen studierten Veriinderungen des Nervensystems 
zuruckzufuhren. Ich erwahne als Eigentumlichkeiten einen Fall von 
Alzheimer mit schwerer Beteiligung des Kleinhirns; die zwei Falle 
von Straussler wurden schon erwiihnt, in denen das Kleinhirn in der 
oben erwahnten Weise stark affiziert war, und bei solchen Fallen war 
auch die klinische Symptomatology durch hervorstechende Kleinhirn- 
symptome charakterisiert. Nach Straussler wurden die juvenilen 
Formen die Eigentumlichkeit einer grossen Lebhaftigkeit der Infiltration 
besitzen, bei der die Lymphozyten eine grosse Rolle spielen sollten; 
auch eine ubermassige Gliawuckerung soli vorhandeu sein. 

Watson, welcher 12 Falle studiert hat, glaubt annehmeu zu 
diirfen, dass die nervbsen Eleinente, die friiher und vorziiglich vom 
paralytischen Vorgange befallen sind, diejenigen sind, die spater ihre 
vollkommene Reife erreichen (Pyramidenzellen), indem die polymorphen 
und Betzschen Zellen, die sich im embryonalen Leben friiher ent- 
wickeln, viel widerstandsfahiger sind: dasselbe Gesetz sollte auch fiir 
die Markfasern der Rinde gelten, da die tangentialen und supraradiaren 
zuerst zugrunde gehen. Dieser Verfasser macht auf das Fehlen von 
Pigmentierung in den erkrankten Zellen aufmerksam: das soil ein 
Anhaltspunkt fiir die Lehre sein, dass die Pigmentierung keine wahre 
Degenerationserscheinung, sondern nur eine vom Alter abhangige Zell- 
veranderung ist. 

Homen beschrieb eine ausgesprochen familiare Form (5 Geschwister) 
von Lues hereditaria tarda, deren klinisches und anatomo-pathologisches 
Bild deni paralytischen sehr ahnlich ist: der Verfasser aber will eine 
Trennung zwischen beiden Krankheitsformen aufrecht erhalten aus 
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mehreren hier nicht zu wiederholenden Griinden; trotzdem erkennt er 
an, dass seine Form in Gemeinschaft mit der Paralyse einen in der 
ganzen Rinde diffusen Charakter trilgt mit vorwiegenden Veranderungen 
in den Stirnlappen. Ein der progressiven Paralyse sehr nahestehender 
Fall ist der von de la Chapelle: der Verfasser beschaftigt sich ius- 
besondere mit der Beschreibung der perivaskularen Infiltrate, die an 
Zellenformeu sehr reich sind and in der Pia auch eigenartige korner- 
haltige, vom Verfasser als „plasmatozytenaknliche Adventitialzellen“ 
betrachtete Elemente zeigen. 

Nach dieser Uebersicht, die sich auf die Erbsyphilis des Nerven- 
systems im allgemeinen und insbesondere auf die progressive juvenile 
Paralyse bezieht, werde ich in die Beschreibung raeiner F&lle eintreten; 
der erste Fall wird ausfiihrlich beschrieben werden, er wird uns die 
Gelegenheit zur Besprechung von allgemeinen Fragen am besten direkt 
an der Hand der Befunde geben. Die Beschreibung der folgenden 
Falle wird danu kiirzer sein, indem nur die unterscbeidenden Eigen- 
tiimlichkeiten hervorgehoben zu werden brauchen. 

Die Schlussbetrachtungen werden ohne jede Nebenfrage behandelt 
und auf das eigentliche Gebiet der Untersuchung beschrankt 1 ). 


Erster Fall. 

K. 148. 13jahriges Madchen, Lues in der Aszendenz (Mutter). Als Kind 
Ausschlag, klein und schwachlich. Mit l / 2 dahr fioberhaft langere Zeit krank, 
Krampfe, seitdem kein Fortschritt der Entwickelung mehr, tiefstehende Idiotie. 

Korperlich schlecht entwickelt. Gesicht asymmetrisoh, Pupillen gleich, 
lichtstarr; Strabismus divergens, linkes Auge geht nicht iiber die Mittellinie 
hinaus, Augen in standiger rotationsartiger Bewegung; Mund geschlossen, 
starke Salivation, Zunge rissig; Gaumen asymmetrisch; innere Organe ohne 
Besonderheiten. Kyphoskoliose, Beugekontraktur in Hiifte, Knie und Fuss, 
die sich etwa bis zur Halfte ausgleichenlasst. Reflexe samtlich vorhanden, 
lebhaft, beiderseits gleich, kein deutlicher Babinsky. Kann nicht sitzen oder 
stehen; keine Sprache, nur einzelne wimmernde Laute; fast vollig blind, 
stumpf, ohne Interesse fur die Umgebung, fasst die meisten Fragen nicht auf, 
beantwortet nur einzelne einfache Fragen mit ja und nein, unrein, vollig hilf- 
los, muss gefiittert werden. Tod an Entkraftung. 

Sektion: Schadeldach blutreich 14 1 / 2 :12, Dura mit Schadel fest ver- 
wachsen, Hirngewicht 860 g. Pia diffus triib, starker Hydrocephalus externus, 

1) Das Material, das den folgenden Untersuchungen (Teil 1. und 2.) zu 
Grunde liegt, wurde dem lnstitut in dankenswerter Weise von den Herren 
Direktoren der Anstalten Frankenthal, Stetten i. R. und Langenliagen 
iiberlassen. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Beitrage zura Studium der Entwickeluugskrankheiten des Gehirns. 1015 

Hirnsubstanz blass, wenige Blutpunkte. Himrinde sehr schmal, atrophisch; 
Hydrocephalus internus. Ausserdem: Allgemeiner Marasmus. 

Histologische Untersuchungen. 

Grosshirn. Meningen: Die Dura ohne Besonderheit, die Lepto- 
meningen zeigen folgenden Befund: Schon mit massiger Vergrosserung kann 
man an manchen Stellen eine ziemlich ausgesprochene Infiltrierung der Pia- 
maschen beobachten, an der insbesondere mononukleare Elemente teilnehmen: 
es sind, wie es sich bei starkerer Vergrosserung zeigt, Plasmazellen und Lympho- 
zyten, die oft durch eine besondere Kleinheit ausgezeichnet sind. Hier und 
dort sieht man auch grosse, mit ovalem oder spindelformigem, dunklem Kerne 
versehene Zellen, die als junge Fibroblasten zu deuten sind und die eine 
Neigung des Piagewebes zu hyperplastischen Veranderungen bezeugen. Diese 
tritt besonders an anderen Punkten hervor, wo man verdickte Bindegewebs- 
fasern, kleine zahlreiche nebeneinanderliegende Gefasse, Gruppenwanderungen 
von jungen Fibroblasten, kurz die Zeichen einer beginnenden Wucherung des 
Gewebes sieht. Hinsichtlich der Plasmazellen ist nur zu erwiihnen, dass sie 
fast immer in der Nahe der Gefasse liegen und sehr oft abnorm klein, wie ge- 
schrumpft (vielleicht im Begriff der Riickbildung) erscheinen: bei der Be- 
schreibung der Rinde werde ich mich eingehender mit diesen eigenartigen 
Zellen beschaftigen. Hier und dort, ziemlich selten, sieht man kleine Ver- 
wachsungen zwischen Pia und Ilirnrinde; die Grenzen der zonalen oder mole- 
kuliiren Schicht gegen die Pia sind verwischt und man sieht anstatt deren nur 
ein lockeres von infiltrierten Gefiissen durchsetztes Gewebe mit vereinzelten, 
nicht leicht zu bestimmenden Elementen, eine unklare Zone, welche den Ueber- 
gang bildet von den gut zu erkennendenobschon infiltrierten oder hyperplastisch 
veranderten Piamaschen zu dem sicher der Rinde zugehorigen Gewebe. Audi 
subpiale Blutungen kommen vor; bei einer ziemlich grossen subpialen Blutung, 
die sehr frisch zu sein schien, indem sie nur teilweise organisiert war und noch 
gut erhaltene rote Blutkorperchen und keine bemerkbare Veranderung des 
BlutfarbstofTes darstellte, bildete die Rinde eine sehr tiefe Ausbuchtung, 
und zeigte trotzdem keine grossen Veranderungen: ihre Schichten waren 
wie iiberall gelagert, wie iiberall breit, die Zellen wie anderswo orientiert: 
kurz kein Zeichen von Storung infolge einer Druckerhbhung, keine Verlagerung 
von Teilen, keine Zerreissung. Bemerkenswert war nur ein grosserer Reichtum 
an Gliakernen, an Gefassen und kleinen Infiltrationsherden in der sonst un- 
vorletzten Molekularschicht; was als Reaktionserscheinung in der Umgebung 
der Blutung zu betrachten ist. Diese war aber ausschliesslicb von der Seite 
der Pia organisiert: nie habe ich Gefasse oder junge Bindegewebsziige von der 
Rinde in diese und auch in andere kleinere extravasierte Blutmassen hinein- 
dringen sehen. 

Wenn wir die Gefasse naher betrachten, so konnen wir mit den gewohn- 
lichen Methoden nur wenig ausgesprochene Veriinderungon finden: die erwahnte 
geringe Neubildung, da wo die Pia hyperplasiert ist, und die gemischte Infil¬ 
trierung. Mit der Elastika-Resorzinfuchsinfarbung von Weigert sind aber am 
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elastischen Gewebe der Wande Entartungsvorgange zu beobachten, die teils in 
einer Quellung und Homogenisierung, teils in einer Aufsplitterung und Auf- 
faserung von elastischen Fasern besteht; solche Veranderungen (die bis zu 
einem gewissen Punkte die subpialen kleinen Blutungen erklaren konnen) sind 
nirgendwo sehr haufig und massenhaft. Nie habe ich mit Sicherheit Neu- 
bildung von elastischem Gewebe feststellen konnen, da die selten zu beob- 
achtenden leichten Verdickungen der Elastica interna ehor auf einen degene- 
rativen Vorgang im Sinne der von mir bei Geschwiilsten beschriebenen 
,,Pseudohypertrophie tt des Elastins (Sperimentale, 1907, Firenze) zuriickzu- 
fiihren ist. In der Adventitia der pialen Blutgefasse habe ich auch besondere 
Elemente gefunden, die naher betrachtet zu werden verdienen. Es handelt 
sich uni mittelgrosse, verschiedengeformte, meistens langgestreckte Zellen, die 
an Thionin-Toluidin-Methylenblaupriiparten einen dunklen, oft gelappten Kern 
zeigen, dessen Form nichts Bestimmtes hat, in dem das Chromatin keine radiare 
Anordnung zeigt, sondern ziemlich gleichformig diffus erscheint; das Proto¬ 
plasma besitzt eine mehr oder weniger grosse Menge von Kornern, die tiefbiau, 
ohne irgendwelche metachromatische Farbung erscheinen, abgerundete, nicht 
eckige Form und ungleiche Grosse zeigen, ohne doch zuviel unter sich zu 
differieren. Diese Korner sind gewohnlich im blassen, fast farblosen Proto¬ 
plasma enthalten, sie konnen aber auch aussefhalb der Zellen mitten im Gewebe 
liegen, vereinzelt oder in kleinen Gruppen. Solche Zellen sind sehr ahnlich 
den von DelaChapelle in seinem Falle von Lues hereditaria tarda an der 
Adventitia der Piagefasse und am Bindegewebe in der Umgebung derselben 
beschriebenen Zellen, welche er als „klasmatozytenahnliche Adventitiazellen“ 
im Sinne von Maximow deutet; ich stimme mit De la Chapelle iiberein, 
was die Trennung meiner kornerhaltigen Adventitiazellen von den „Mastzellen“ 
anbetrifft, denn es fehlt eben ihnen die fur die letzteren charakteristische meta¬ 
chromatische Fiirbungsreaktion der Korner, wahrend auch andere weniger be- 
deutendeMerkmale derMastzellen (runde Form, Gleichformigkeit der Korner etc.) 
garnicht oder nicht immer vorhanden sind. Ich nehme auch an, dass man es 
mit jener Form zu tun hat, die Ranvier und Maximow als n Klasmatozyten u 
im normalen Bindegewebe beschrieben haben und deren einige den Gefassen 
entlang als klasmatozytenahnliche Adventitiazellen vorkommen und sich von 
den iibrigen, den gewohnlichen Bindegewebszellen zugehorigen Adventitia- 
elementen unterscheiden. Bei der Beschreibung der Rinde werde ich noch 
etwas fiber die Bedeutung dieser Zellen auseinandersetzen. 

Ehe wir die Pia verlassen, muss ich noch einmal bemerken, dass alio 
diese Veranderungen nicht auf die ganze Pia ausgedehnt sind, dass auch un- 
gefahr normale Piastrecken zu beobachten sind, und dass nirgends diese Ver¬ 
anderungen einen hohen Grad erreichen. 

Rinde, mesodermale Bestandteile; Gefasse: Wie schon an 
Thionin- oder Methylenblaupraparaten mit mittleren Vergrbsserungen zu 
sehen ist, ist die Zahl der Gefasse in jedem Gesichtsfelde viel grosser als in 
einer normalen Rinde. Es handelt sich uni eine Vermehrung der kleinen als 
Kapillaren oder Priikapillaren zu betrachtenden Gefasse, deren Wiinde noch in 
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einem sehr einfachen Zustande sich befinden, indem man keine gut erkenn- 
baren Muskelfasern und an Weigert-Resorzinfuchsinfiirbung keine oder nur 
seltene, zarte, schwach farbbare elastische Fasern wahrnehmen kann. Ich habe 
auch nach den Angaben von Alzheimer bei der Nachweisung der Gefassver- 
mehrung an der Paralytikerrinde versucht, mehrere Stunden, bis 18, lang mit 
Resorzinluchsin zu farben; aber ich habe auch mit dieser Modifizierung das 
deutiiche, die Injektionspraparate nahezu ersetzende Hervortreten der neuge- 
bildeten Gefasse nicht bekommen kbnnen, denn den in meinem Falle gewiss 
neugebildeten Gefassen fehlt der elastische Apparat, indem sie wahrscheinlich 
sich in einem jiingeren Zustande befinden, in dem noch nicht der vollkommene 
Bau erreicht ist. An denselben Elastikapraparaten aber trat, wenn eine Kon- 
trastfarbung (Karmin) ausgefiihrt worden war, die nicht liberall gleiche, mehr 
fleckenweise verteilte Gefasswucherung ohne eine wahrnehmbare Teilnahme des 
elastischen Gewebes hervor. An den Gefassen, wo ein elastischer Apparat vor- 
handen war, das heisst an den alten nicht neugebildeten Gefassen, fanden sich 
dieselben leichten, nicht konstanten Entartungserscheinungen, die ich bei der 
Piabeschreibung erortert habe. Mit starker Vergrosserung untersuchend, sieht 
man, dass, indem die grosseren Gefasse keine oder ganz geringe Verandeiung 
zeigen, die kleinsten, nicht als neugebildete zu betrachtcnden, sehr mannig- 
faltige Veriinderungen an iliren Endothelien zeigen: einige Endothelzellen sind 
grosser als normal, mit grossem Protoplasmaleibe, runder oder ovaler, plumper 
Figur, hier und dort scheinen sie gegen das Lumen desGefiisses vorzuragen und 
von dem Endothelringe sich loszulosen; anderswo sieht man dagegen die ge- 
schwollenen Endothelzellen gegen die Peripherie mit einem Teilo ihres Proto- 
plasmaleibes anstreben und eine Art Fortsatz ins Gewebe durch die diinnen 
adventitialen Wande hindurch senden, was an die von Alzheimer beschriebene 
Sprossbildung vonseiten der Endothelien erinnert. Ich habe aber nicht liaufig 
Zeichen von Kernteilung an den Endothelzellen beobachten kbnnen und nie 
roehrschichtipe Endothelien: also keine Spur einer Endovasculitis obli¬ 
terans war vorhanden. In einigen Punkten sind die Endothelien kleiner, ver- 
kiimmert, wie geschrumpft, mit Pyknosis- oder Kariolysiserscheinungen an den 
Kernen, ganz normale Endothelien sind aber auch anzutrefTen. Es kommen 
manchmal an demselben Gefasslumen nebeneinander Endothelzellen mit Riick- 
gangserscheinungen, solche mit Neigung zur Sprossenbildung, und ganz nor¬ 
male vor. Die Neubildung der Gefasse ist gut an diinnen, jungen, langge- 
streckten Zellenknospen ausgedriickt, die sehr an die embryonalen kapillaren 
eines 4—omonatigen Fotus erinnern. Hier und dort konnte ich auch einige 
kleine ganz junge Gefassi)uerschnitte beobachten, die als wahre Luminabiindel 
nebeneinander lagen (nicht mehr als 3—4 Kapillaren). Ich weiss nicht mit 
Sicherheit, ob diese kleinen Gefiisspakete durch denselben Mechanismus, den 
Alzheimer fiir seine Gefiisspakete bei progressiver Paralyse annimmt, ent- 
standen sind: die Endothelien sollten hugelartig ins Gefasslumen hinein- 
wuchern und die der gegeniiberliegcnden Wand beriihren und schliesslich eine 
Brucke durch den Gefassraum hindurch bilden; die anfiinglich schmale Briicke 
sollte sich verbreitern und endlich das Lumen auf langere Strecken teilen. 
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Andererseits sollten auch in derselben Masse der gewucherten Endothelien 
sich ncue Luminu bilden, so dass schliesslich in den Fallen von Alzheimer 
die alte Gefasswand ganz von zahlreichen Gefasslumina angefiillt wird. In 
meinen Fallen schien die Andeutung einer progressiven Veranderung der Endo¬ 
thelien eher nach einer peripheren Richtung zu neigen und zur schon er- 
wiihnten Sprossenbildung und zur durch diese bedingten Gefassneubildung zu 
fiihren. In meinem Falle also ist es sehr unwahrscheinlich, dass solche 
Luminabiindel auf dem Boden einer konzentrischen Endothelwucherung ent- 
standen sind, es war in meinem Falle keineSpur von Endovasculitis obliterans 
wie gesagt, vorhanden. Ich glaube, dass die kleinen, nicht sehr hauligen Ge- 
fasspakete als durchgeschnittene Verastelungsstellen der jungen, durch Seiten- 
sprossung neugebildeten Gefasse zu deuten sind. 

Den kleinen Gefassen entlang findet man fast uberall mehr oder weniger 
ausgesprochene Infiltrate, die aus mehreren Elementen bestehen; sie sind in 
den adventitiellen Lymphscheiden enthalten, die von ihnen immer erweitert 
werden, sie gehen aber nicht durch die Adventitia in das Nervengewebe fiber: 
mit anderen Worten, sie sind regelmassig auf den intraadventitiellen Raume 
(Robin-Virchow) beschrankt. Die am meisten iiberwiegenden Zellen darin 
sind Elemente mit einem sehr deutlichen Protoplasmaloib, ohne Kornerinhalt, 
der sich mehr oder weniger, oft sehr stark metachromatisch mit Toluidinblau 
und Thionin farbt, indetn or eine rote oder rotviolette Farbe annimmt; trotz 
des Fehlens von Kornern ist er nicht immer ganz homogen, sondern manchmal 
mit helleren oder dunkleren Flecken versehen, und sieht also bei starker Ver- 
grosserung wie scheckig oder auch wie schwammig aus. Um den Kern ist 
immer sehr deutlich ein heller Hof wahrzunehmen, der teilweise oder nach 
alien Seiten den Kern umgibt; letzterer ist rund oder oval, sehr oft mit einem 
zackigen Kontur, immer sehr scharf begrenzt. Die Chromatinschollen haben 
grosstentcils eine Neigung peripher zu liegen, wie an der Kernmembran haftend, 
zeigcn oft eine Art radiare Anordnung. Solche Zellen haben also alle die 
C'haraktere der Plasmazellen 1 ). In meinem Falle scheinen diese die Gefass- 

1) Da die Plasmazellen eine grosse Bedeutung in der Pathologie des 
Zentralnorvensystems besitzen und ffir eine lange Reihe von Untersuchungen 
und Theorien Gegenstand gewesen sind, halte ich es nicht fur unangebracht, 
die bisherigen Erfahrucgen kurz zu resumieren. Die Plasmazellen sind von 
ihrem Entdecker, Unna, und dann von Pappenheim, Foil, Veratti und 
Rossi fur histiogenen bindegewebigen Ursprungs gehalten worden; von Mar- 
schalko, Darier, S chottliindor, Enderlen, .lusti, Krompencher, 
Paltauf, Ziegler, Nissl, Maximow, Hoffmann, Schridde und Meyer 
als hamatogcnen Ursprunges (Lymphozyten) angesehen, und oinige (Schle- 
singer, Joannowitz, Almkvist) haben einen doppelten Ursprung ange- 
nommen. Porcile glaubt, dass die Plasmazellen von den Lymphozyten ent- 
stehen, aber nicht von denjenigen des Blutkreislaufes, sondern von den 
lymphoiden Elementen, die nach Ribbert sich uberall in den Geweben ver- 
streut oder in Follikeln angehauft finden. Marchand betrachtet die Plasma- 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Beitrage zum Studium der Entwickelungskrankheiten des Gehirns. 1019 


lyniphsoheiden infiltriernden Plasmazellen bin und wieder sich in einem De- 
generationszustande za befinden: die metachromatische Fiirbung des Zyto- 
plasmas wird dann undeutlicher, der Kern schrumpft oder fragmentiert sich 
sehr selten in zwei oder drei dunkle Stiickchen, der Sautn der Zelle 1st nicht 
mehr so scharf abgegrenzt: es sind auch Elemente zu finden, von denen man 
nicht mit Sicherheit entscheiden kann, ob sie Plasmazellen oder andere ein- 
kernige Elemente darstellen. Im allgemeinen sind aber meine Plasmazellen 
gut erkennbar, zahlreich, sehr oft dicht nebeneinander gedrangt, und sie be- 
sitzen eine Grosse, die vielen Schwankungen unterworfen 1st, die aber im all¬ 
gemeinen erheblicher als die der viel weniger zahlreichen Plasmazellen der 
Pia zu sein scheint, was nach der AufTassung von Meyer ein Beweis ist, 
dass der entziindliche Vorgang - sich in der Riude lebhafter als in der Pia 
abspielt. 

zellen als einen Teil seiner „leukozytoiden Zellen u , die von perivaskuliiren, 
bindegewebigen Elementen entstehen; sie sind aber befiihigt, unter Umstanden 
ins Blut einzudringen und als wahre Blutkdrperchen zu zirkulieren. Maxi mow 
betrachtet die Plasmazellen als am meisten differenzierte Polyblasten (also im 
Grunde von lymphozytarem Ursprunge), indem der helle Ilof um den Kern 
das an phagozytierten Elementen von jedem farbbaren StofTe freigebliebene 
hochentwickelte Areoplasma darstellt. Neuerdings neigt Banti in seinem 
Lehrbuch der histiogenen Entstehung der Plasmazellen zu. Die beweisenden 
Versuche von Cerletti, der nach Einimpfung von heterogenem Serum an 
Tieren massenhaftes Vorkommen von Plasmazellen im Kreislauf und in den 
hiimopoetischen Organen beobachtete, verdienen besonders hervorgehoben zu 
werden: sie sprechen absolut fur die hiimatogene Entstehung. Die typischen 
Plasmazellen, deren Geschichte sehr sorgfaltig auch bei Sormani dargelegt 
ist, haben alle die Charaktere, die ich beziiglich meiner Priiparate beschrieben 
habe. Was ihr Schicksal und ihre Bedeutung anlangt, so sollen sie nach 
Maximow der Atrophie anheimfallen, nachdem sie die phagozytare Rolle aller 
Polyblasten abgespielt haben; nach Schottliinder, Krompecher, Bossel- 
lini konnten sie sich teilweise in Bindegewebszellen umwandeln; nach 
Porei 1 e sollten die Plasmazellen entweder degenerieren oder wieder in den 
Zustand von lymphozytoiden Elementen zuriickkehren, sie sollten nur eine vor- 
iibergehende Erscheinung darstellen. Nach Meyer hatten diese Zellen eine 
hohe phagozytische Tatigkeit und ihre Grosse sollte in direktem Zusammen- 
hange mit der Ausdehnung des phlogistischen Vorgangs und mit der Masse 
des zugrunde gegangenen Gewebes sein. Hoffmann betrachtet die Plasma- 
zellen als Lymphozyten, deren zellulare Tatigkeit auf irgend einen Reiz hin 
exzessiv gesteigert ist. Jedenfalls sind die Plasmazellen Elemente, deren 
massenhaftes Vorkommen in einem Gewebe Ausdruck eines mehr oder 
weniger chronischen, aber immer aktiven, sich immer im Gange 
bel'indenden Entziindungsvorganges ist, ohne Riicksicht auf eine be- 
«ondere Aetiologie, obgleich man oft behauptet, dass Plasmazelleninfiltrate 
fiir syphilitische Produkte charakteristisch sind (Unnas Plasmomen). 
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Ausser den Plasmazellen sind in den erweiterten Lymphscheiden Lympho- 
zyten zu erwahnen, deren Zahl aber im Vergleich mit der der Plasmazellen 
sehr zuriicktritt; sie sind fast immer leicht von den Plasmazellen zu unter- 
scheiden. Es fehlt aber nicht an Formen, die bei der Diagnose in Stich lassen 
konnen; vielleicht handelt es sich urn Uebergangsformen, Entwickelungsstufen 
vom einfachen Lymphozyt zum hochstdiflerenzierten Polyblast im Sinne Maxi¬ 
mows, zur Plasmazelle, oder um Riickgangsformen von Plasmazellen, die 
durch Schrumpfung, Pyknosiserscheinungen, anfangende Atrophie nur sekundar 
eine gewisse Aehnlichkeit mit den genetisch unabhangigen Lymphozyten er- 
halten haben. 

Da ich sichero Griinde weder fiir die eine noch fur die andere Lbsung 
babe, soli diese Frage dahingestellt bleibcn. Nie habe ich in den adventi- 
tiellen Lymphscheiden polynukleiire Leukozyten beobachtet; hier und dort da- 
gegen sind grosse einkernige protoplasmatische Elemente vorhanden, die viel¬ 
leicht als mononukleiire Leukozyten aufzufassen sind. In dcr Fig. 1, Tafel I. 
sind die verschiedenen Elemente der Infiltrate in ihrer gewbhnlichen Form und 
in ihren Zahlverhiiltnissen dargestellt: am meisten sind Plasmazellen, deren 
eine zwei vom lverne abgeschniirte kleine Chromatinmassen im langgestreckten 
Protoplasmaleib zeigt; auch wenige Lymphozyten sind zu sehen; und auch 
eine ziemlich grosse blasse Zelle oben, mit unklarer Bedeutung (ein junger 
Fibroblast? ein im BegrilTe der Riickbildung sich belindender Polyblast im 
weiteven Sinne?). In den Lymphscheiden sind hier und dort auch vercinzelte 
gewohnliche Kbrner- oder Gitterzellen, die mit Blutpigment beladen sind; was 
aber sehr auffallend und haufiger ist, ist an manchen Stellen das Vorhan- 
densein in denselben Lymphscheiden von grosscn, eben mitKornern beladenen 
Zellen, welche aber keine Aehnlichkeit mit den Kbrner- oder Gitterzellen der 
Verfasser haben. Die Kbrner sind nicht pigmentartig, sie sind verschiedener 
Grosse, aber im allgemeinen grosser als z. B. die Kbrner der als klasmato- 
zyteniihnlioheAdventitiazellen gedeutetenZellen der Pia; sie haben an Thionin-, 
Toluidinblaupraparaten eine blau-schmutzige Farbe, die aber nicht als meta- 
chromatisch betrachtet werden kann. Die Form der Zellen ist irregular, die 
Kbrner scheinen oft vom nicht genau abgegrenzten Protoplasma sich losmachcn 
zu wollen. In der Fig. 2, Tafel I ist eine solche Zelle mit nicht zahlreichen 
Kernen in einer Lymphscheide wiedergegeben: in der Fig. 3 sieht man oben 
eine mit langgestrecktem Kerne, unten einen Haufen von Kbrnern, die viel¬ 
leicht den den Kern nicht enthaltenden Teil einer durcbgeschnittenen Zelle 
darstclIt. Solche Elemente sind sehr zahlreich an einigen Praparaten, indem 
sie an anderen vollstandig fehlen; wo sie sehr haulig sind, ist es nicht selten, 
auch ganz isolierte Kbrner frei im Gewebe, in der Niihe der Gefiisse aber auch 
ausser den Lymphscheiden zu trelTen. Ich habe schon bei der Beschreibung 
der Pia kbrnerhaltige Zellen erwahnt; nun diese Zellen, die im Gehirne den 
Gefassen entlang liegen, haben gewiss, trotz kleiner Unterschiede (Grosse 
der Kbrner etc.) mit den pialen Elementen eine grosse Aehnlichkeit, die 
man nicht umhin kann als Ausdruck einer Verwandtschaft zu betrachten. 
Man muss anerkennen, dass wir heutzutage noch nicht im Stande sind, einen 
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sicheren Einblick in das Wesen und Funktion eines grossen Teils von kdrner- 
haltigen Elementen des Blutes und der Gewebe zu werfen, insbesondere aus 
Mangel an genauen Kenntnissen iiber die chemische Zusammensetzung der 
fraglichen Korner, ihre Entstehung und ihre Umwandlungen. Neulich hat 
Reich einen betrachtlichen Anstoss zur physiologischen Chemie des Nerven- 
gewebes gegeben, indem er die spezifischen Farbungsmethoden fur verschie- 
dene, das Myelin zusammensetzende StolTe gefunden hat; er spricht von //- 
und /r-Granula, die auch beim Abbau eine Rolle spielen. 

Alzheimer seinerseits hat das Studium der Abbauprodukte begonnen, 
das Fett, fibrinoide Korper (in Gliazellen), protagonoide und myelinoido Korper 
beschrieben. Perusini hat neulich besondere „Abbauzellon u beschrieben, 
die die Glykogenreaktion geben und bei chronischen schweren Prozessen vor- 
kommen. Haben wir es auch in den Kornern der vorliegenden Zellen mit 
Abbauprodukten zu tun? Ich habe Reichs Methode fur protagonartige Gra- 
nula (rr-Granula) angewandt und habe in Zellen am Rande der Gefasse oder 
frei im Gewebe, den Gefassen entlang, Anhaufungen von Kornern und Schollen 
gesehen, die aber keine Metachromasie darboten, sondern tiefblau oder blau- 
schmutzig erschienen, es fehlte also der Grundcharakter solcher /r-Granula. 
Ich habe nicht die Untersuchungen auf diesem Gebiete fortgesetzt, die ausser- 
halb des Rahmens meiner Arbeit lagen. 

Man darf die Vermutung aussprechen, dass diese Korner, die sich in 
besonderen Adventitialzellen ansammeln, die aber auch frei liegen kbnnen, die 
etwas wie Tropfenartiges in ihrem Aussehen besitzen, die eine ausgesprochene 
Neigung, an den Gefassen sich anzurcihen, haben, eine besondere Art von Ab¬ 
bauprodukten sind, obgleich man in solchen Dingen immer sehr vorsichtig sein 
muss, wenn man sich die grosse Gefahr vergegenwiirtigt, Kunstprodukte vor 
sich zu haben. Die Aehnlichkeit mit den Ranvier-Maximowschen Klasmato- 
zyten braucht nicht der Deutung der Korner als Abbauprodukte widersprechen. 
Maximow selbst nimmt an, dass viele Tatsachen dafiir sprechen, dass die 
Korner seiner Klasmatozyten ein Dcrivat des auf diese oder jene Weise in die 
Zellen gelangenden BlutfarbstolTes, des Hamoisderins ist. Nun konnte man 
diese Erorterung verallgemeinern und sagen, dass die Klasmatozyten Korner 
enthalten, die grosstenteils ein aufgespeichertes Material darstelien. Da die 
Polyblasten, die von den Klasmatozyten herkommen und die sich gegen das 
Ende des Entziindungsvorganges im Gewebe als Klasmatozyten ablagern, eine 
hoch phagozytische Tatigkeit ausubcn, ist es naheliegend, die Korner als vom 
nervosen Zerfalle entstehende und als von Polyblasten, vielleicht auch von 
Bindegewebezellen aufgefressene oder noch frciliegende Abbauprodukte aufzu- 
fassen, die ganz und gar nicht immer Derivate vom Blutpigment zu sein 
brauchen, aber auch andere, meistenteils die spezilischen Gewebe zusammen¬ 
setzende Stofie sein konnen. Wenigstens in diesem Falle, wo die Korner rund, 
tropfenartig waren, scheinen sie nicht auf Hiiomsiderin zuruckzufiihren zu sein, 
wie Straussler fiir die von ihm gefundenen Korner annimmt, da wir wissen, 
dass das Hamosiderin mehr als irregulare, zackige, eckige, (ragmentartige 
Korner vorkommt. 
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Die Adventitiazellen sind hier und dort geschwollen und gewuchort. Ein 
beim ersten Anblicke auffallender Befund ist eine ungeheure Menge von Zellen, 
die sich fast iiberall inmitten des Gewebes finden, nicht aber ohne Andeutung 
einer Herdverteilung. Dies sind die Stabchenzellen von Nissl und Alz¬ 
heimer. Ich konnte hier direkt die Beschreibung von Alzheimer bei seinen 
Paralysenfallen wiedergeben, die ganz genau fiir meine Befunde passen wiirde. 
tn der Figur 4 auf Tafel I sieht man einige Stabchenzellen mit dem charak- 
teristischen langen zylindrischen Kerne, der aber sehr oft Einschniirungen, auf 
eine gewisseStreckebeschrankte Verschmalerungenzeigt, indem derProtoplasma- 
leib nur auf zwei langen, gekrausclten, diinnen Fiiden besteht, die von den 
meistens abgerundeten Enden des Kernes ausgehen. Einige. solche Zellen sind 
kiirzer, gekriimmt, und verdienen wohl den Namen von „\Vurstzellen“; andere 
sind ausserordentlich gross und kommen als wahre „Riesenstabchenzellen u vor. 
Der Kern ist manchmal sehr blass, wenig chromatinreich, ein andermal da- 
gegen dunkel, fast pyknotisch. Es scheint, dass die Stabchenzellen nirgends 
zu vermissen sind. Es sind Gesiehtsfelder vorhanden, die an solchen 
Elementen am reichsten sind und andere, die armer erscheinen. Eine un- 
gleichmassige Verteilung ist also vorhanden, ich habe aber kein besonderes 
Gesetz in dieser Verteilung, weder nach der Tiefe, nocli nach den verschie- 
denen Gebieten, feststcllen konnen. Es traten auch Riickgangsformen hervor: 
der Kern erscheint in einigen Exemplaren fragmentiert, vollkommen, oder 
haufiger teilwoise, indem man neben dem im allgemeinen pyknotischen Kerne 
uud in dessen Fortsetzung kleine abgeschniirte Fragmente wahrnimmt; hier 
und dort ist der Karyorrhexisvorgang raehr ausgepriigt, da der Kern in einen 
Haufen von dunklen, kleinen, unregelmiissigen Chromatin - Kornern um- 
gevvandelt ist, indem das Protoplasma meistens verschwunden, und nur da- 
durch der Ursprung des Kornerhaufens aus einer degenerierten Stabchenzelle 
zu erkehnen ist, dass die benannten Chromatinkorner in der genauen Form 
einer solchen Zelle zusammengedriingt sind und nun sozusagen eine punktierte 
Stabchenzelle wiedergeben. 

Ich habe an mehreren Punkten meiner Praparate die Erscheinung ge- 
funden, als ob die Stabchenzellen auf dem Wege waren, sich von dem adven- 
titiellen Verbande loszumachen. So ist in der Figur 5 auf Tafel I gut zu 
sehen, wie die Zelle teilweise noch dem Gefasse anliegt, wahrend sie mit dem 
grossten Teile ihres Umfanges schon ausgewandert und ein freies, mitten im 
ektodermalen Gewebe liegendes Element zu werden im Begriff ist. 

Wie ich jetzt hervorhebe, sind solche Bilder auch an den anderen von 
mir untersuchten Stabchenzellen enthaltenden Fallen deutlich nachzuweisen. 
Ich habe auch gesehen, dass hier und dort die Stabchenzellen in niiheren Zu- 
sammenhang mit den Nervenzellen kommen und einer Nervenzelle oder einem 
Fortsatzc derselben anliegen, nur durch eine sehr diinne, beim Fokosieren 
wahrnehmbare Zwischenspalte getrennt. Ich habe hier und dort, aber sehr 
selten, an Gliapriiparaten Bilder bekommen, die an die von Straussler be- 
schriebenen und abgebildeten erinnern. Die Gliafasern scheinen von den Ex- 
tremitiitrn der stabchenformigen Kerne auszugehen, man bekommt deYi Ein- 
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druck, dass diese stabchenformigen Zellen wahre Gliazellen seien, die auch 
Fasern zu bilden imstande sind. An der Hand solcher und ahnlicher Befunde 
hat neulich Straussler gegen die von Nissl, Alzheimer und anderen ver- 
tretenen Theorie des mesodermalen, adventitiellen Ursprunges dieser Elemente 
sich dahin geaussert, dass die Stabchenzellen nur Gliakerne darstellen, die 
eben zahlreicher sind, wo die atrophischen Vorgange und entsprechenderwcise 
die Gliawucherungserscheinungen ausgesprochener sind, und eine Richtung 
zeigen sollten, die von den Gliafaserbiindeln bestimmt ist. Auch die An- 
ordnung der Stabchenzellen uni die Querschnitte der Gefasse, wie sie Alz¬ 
heimer beschrieben und fiir den adventitiellen Ursprung in Anspruch ge- 
nommen hat, und wie ich sie auch gesehen habe, scheint nach Straussler 
dadurch erklart werden zu sollen, dass eben die machtig gewucherten Glia- 
fasern die Gefasse einscheiden und hin und wieder sich umbiegend von den 
Gefassen ausstrahlen, so dass die Gliakerne, die zwischen den Faserbiindeln 
liegen, an diese sich anschmiegen. 

In meinen Praparaten aber habe ich bemerkt, dass die Stabchenkerne 
nicht immer in demselben optischen Plan mit den von ihnen scheinbar aus- 
gehenden Fasern liegen, sondern ein wenig hoher oder tiefer erscheinen, wenn 
man sehr genau und langsam die Schraube bewegt; von einem Protoplasmahofe 
urn die Kerno, in den die Gliafasern eintauchen sollten, wie Straussler an- 
gegeben hat, habe ich keine Spur gesehen, es handelte sich um stachenformige 
Kerne, die gewiss mitten in dem Fasergewirre liegen, wahrscheinlich nur den 
Fasern anliegend; das ist zwar auch das eigene Verhalten der gewohnlichen 
Gliakerne in der schon differenzirten, erwachsenen Glia, wie Weigert nach- 
gewiesen hat: aber es geniigt doch nicbt um anzunehmen, dass die obenge- 
nannten Elemente auch Gliaelemente sind. Denn jedes Element, das sich 
mitten im Gewebe der Nervenzentren findet, unabhangig davon ob es Gliakern 
oder Nervenzellen oder etwas anderes ist, ist vom Gliafaserwerk umsponnen. 
Die Stabchenzellen sollten nach der klassischen Meinung eben als freinde Ele¬ 
mente im ektodermalen Gewebe liegen, das ist mitten im nervoson und glialen 
Geflechte. Auch an Bielschowskypraparaten kann man, wenn die Impriig- 
nierung sehr stark ist, die eindringenden Stabchenzellenkerne beobachten, die 
mitten im neurofibrillaren Netze liegen und von Neurofibrillen oben und unten 
durchkreuzt und bestrichen sind; wird man darum annehmen wollon, dass die 
Stabchenzellen nervoser Natur sind? Jiingst haben auch Cerletti, Agostini 
und Rossi die gliale Natur der Stabchenzellen verfochten, auf verschieden- 
artige Argumente gestiitzt. Ich glaube meinerseits, dass wir bis jetzt ganz und 
gar nicht berechtigt sind, den glialen Ursprung anzunehmen. Das Bild der in 
ihrem Werden iiberraschten Stabchenzellen wahrend des Austritts aus der Ad¬ 
ventitia ist so klar und beweisend, dass die anderen, von verschiedenen Ver- 
fassern angefuhrten Argumente sehr zuriickbleiben. Wenn die Stabchenzellen- 
bildung iibrigens nur mit Gliaveranderungen zu tun hatte, so ist nicht leicht 
zu verstehen, warum man sie so relativ selten, nur in bestimmten krankhaften 
Vorgangen am Gehirn trifft, indera wir so viele Krankheiten der Rinde kennen, 
wo das Gliagewobe ebensoviel und auch mehr veriindert ist, riesig gewuchert r 
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tief in seinen Eigenschaften und in seinen topographischen Verhaltnissen 
modifiziert, wo aber von keinen Stabchenzellen die Rede ist (kindliche ver- 
schiedenartige Sklorosis, Epilepsie, Gliome usw.). 

Ich babe selbst in diesem Ealle bemerken konnen, dass die Stiibchen- 
zellen am seltensten waren in der Umgebung einer subpialen Blutung, wo viel 
fiir eine grosse Vermehrung der Glia sprach. Es verdient auch hervorgeboben 
zu werden, dass, wie ich spiiter besser erortern werde, die typische chronische 
Erkrankung Nissls in meinem Fallo fehlt, dass also kein Zusammenhang 
zwischen dieser Veriinderung der Nervenzollen und Stabchenzellen zu finden 
ist, wie Cerletti ihn vermutet. Es ist nioht ausgeschlossen, dass auch Glia- 
zellen eine langgestreckte Form annehmen konnen und so wahre Stabchenzellen 
vortiiuschen (durch Druck- und Stauungsverhaltnissc, durch eigenartige 
Teilungs- und Fragmentierungsvorgange, durch Degenerationserscheinungen), 
wie auch Ranke hervorhebt. Wie sind also die Stabchenzellen, die wahren, 
diese Abkommlinge von der Gefassadventitia, zu deuten? Wabrend der 
embryonalen Perioden sehen wir in den oberflachlichen Rindenschichten, ins- 
besondere im Randschleier, Elemente, die sehr iihnlich mit den pathologischen 
Stabchenzellen des Erwachsenen sind, und die alle Uebergangsformen zu aus- 
gebildeten Gefasssprossen sehen lassen: es handelt sich um mesodermale, noch 
nicht gut dilTerenzierte Elemente, die von der Pia her ins nervose Gewebe ein- 
dringen und sich verliingern und znsammen mit anderen vielleicht junge 
Kapillaren bilden oder schon ausgebildete Kapillaren begleiten, um sie herum 
den ersten Anfang einer Lymphscheide bilden: solche Elemente, unfertige 
Endothelien und Adventitiazellen, junge Fibroblasten usw. konnen an sehr 
diinncn Schnitten, an nicht stark gefarbten Praparaten ganz die Stabchenzellen 
einer Paralyse vortiiuschen: und meines Erachtens sind sie nicht etwas davon 
wirklich Verschiedenes. Im Randschleier des Fdtus handelt es sich um Meso¬ 
derm- oder besser Mesenchym-Einwanderung in das ektodermale Gewebe, 
die das Ziel erfiillcn muss, dem letzten die notige Vaskularisierung zu ver- 
schaffen und mit den Gefassen das Leben: es ist eine Einwanderung von 
jungen, nicht vollkommen ditTerenzierten mesenchymalen Materialien, die nur 
spiiter ihre definitive Anordnung finden werden, in ihren Grenzen sich schliessen 
werden, wenn die Gefiisse in jedem Bestandelemente organisiert, die Gliawiille 
cingerichtet sein werden. Die sehr seltenen Stabchenzellen, die Straussler 
auch im normalen Gehirne gefunden, kbnnten auch, wenigstens teilweise, ein 
Ueberbleibsel solcher embryonalen Durchwachsung von unfertigen, rasch 
wachsenden, nicht von ausgebildeter Glia beschriinkten mesenchymalen Teilen 
sein. Nun stellen auch die pathologischen Stabchenzellen ein sekundiires Ein- 
dringen von mesenchymalen Elementen in das ektodermale Gewebe dar, ein 
Eindringen aber, das nicht mehr dem normalen Bau des Gehirns entspricht, 
das aber immer ein Ausdruck der lebbaften, aktiven Vorgange ist, die sich in 
den Gefiisswanden abspielen: bei der beschriebenen Gefassneubildung durch 
Sprossen haben wir es mit einem progressiven Vorgange zu tun, der von seiten 
der Endothelien statlfindet, und obgleieh er durch pathologische Reizmomente 
ausgelbst ist, in seinem histologischen Charakter nicht von der Norm abweicht 
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und der embryonalen Gefassbildung und der bei jedem phlogistischen Zustande 
stattfindenden Gefasswucherung entspricht. 

Dagegen reagieren die adventitielien Elemente auf einen unbekannten Reiz 
(dass chemotaktische Wirkungen von der Seite der zugrundc gehenden nervosen 
Elemente, oder der pathologisch veranderten Glia im Sinne Lugaros wirksam 
seicn, ist nicht auszuschliessen), sie wuchern und wandern aus, sie sind aber 
nicht im Stande, neue Gelassanlagen einzurichten, weil sie als adventitielle 
Elemente schon einige Eigenschaften der primordialen endothelialen Gefiiss- 
elemente eingebiisst haben. Als Produkt eines abnormen, ungesetzmassigen, 
erfolglosen Versuches von progressivem Vorgange der Gefasswande, sind also 
die Stabchenzellen unfahig fortzuwuohern (auch Alzheimer hat keine Kern- 
teilung gefunden). sie sollen sogar bald degenerieren, denn sie liegen als 
aberrierende, fremde Elemente mitten im Nervengewebe. 

Ektodermale Bestandteile, Nervenzellen: Wenn man mit 
schwacher Vergrbsserung raehrere mit Methylenblau oder Thionin gefiirbte Pra- 
parate betrachtet, sieht man sogleich, dass die Rinde ziemlich gleichmiissig 
von Elementon erfiillt ist; und dass iiberall eino sehr deutliche Schichtung 
vorhanden ist, die nur wenige unbedeutende Umvvandlungen in den ver- 
schiedcnen Kindengebieten eingeht, so dass die besonderen Kennzeichen, die 
ein Gebiet von cinem andern normalerweise leicht untersoheiden lassen, 
fehlen; an mikroskopischen Praparaten gibt auch die aufmerksamste 
Durchsuchung keinen Anhaltspunkt, urn z. B. eine so scharf charaktorisierte 
H.egion wie dieCalcarinarinde zu erkennen. Ueberall ist ein sechsschichtiger 
zytoarchitektonischer Typhus gut ausgepriigt, auf dessen Bedeutung 
ich bei der diagnostischen Besprechung zuriickkommen vvorden. Die sechs 
Schichten haben das Aussehen, das auf der Tafel VII, Fig. 22 zu sehen ist: 
sie sind abwechselnd zelliirmer und dichter: man sieht zuerst eine molekuliire 
Schicht (Lamina zonalis Brodmanns), die sehr sparliche, meistens runde, 
polygonare oder dreieckige Nervenzellen und einige Gliakerne enthiilt. Dann 
kommt eine Verdichtungszone, die nur kleine, runde oder pyramidenfbrmige 
Elemente zeigt und die wir mit Brodmann als Lamina granularis externa 
bezeichnen kbnnen. Die eigentliche Pyramidenschicht erscheint als dritte, 
hellere Schicht; die Pyramidenzellen, die selten einen grossen Umfang er- 
reichen, sind oft in kleinen, vertikalen oder schiefen Reihen angeordnet. Die 
vierte Schicht besteht aus kleinen, dicht gedrangten, dunklon Elementen, unter 
denen bei schwacher Vergrbsserung nicht zu entscheiden ist, was Gliazellen 
und waskornerartigeGanglienzellensind. DieseKornerschicht (Lamina granu¬ 
laris interna Brodmanns) sieht man liberal!, und immer ist sie machtiger 
als die iiussere kleinzellige Verdichtungszone. Es folgt nachher eine gelichte- 
tere Zone, die pyramiden-spindelformige grosse Zellen enthiilt, aber auch kleine 
Elemente nicht vermissen lasst: Wir kbnnen von einer Lamina ganglionaris 
Brodmanns sprechen. Die letzte Schicht ist wiederum reich an Zellen, die 
einen gemischten Charakter tragen (polymorphe Schicht). Die Abgrenzung 
gegen das Mark scheint ziemlich scharf. Die beiden letzten Schichten sind 
die, die ausgesprochene, nicht aber sehr grosse Veriindcrungen an der Form 
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der Zellen in den verschiedenen Gebieten zeigen, insofern wir bei einer ober- 
tlachlichen Untersuchung Feststellungen machen konnen. 

Die Dicke der sechs Rindenschichten sohwankt fast nicht. loh habo sie 
gemessen, indem ich die Graduierung eines Millimeterobjekttragers mit dem- 
selben Apparat, der fur die Anfertigung der Tafeln gedient hat, auf einem 
Papierbogen projiziert und gezeichnet habe und dann die Zeichnung der Gra¬ 
duierung als Masstab fur die Rindenstrata auf der Tafel gebraucht habe. 

So habe ich folgende Zahlen gefunden: 

Molekulare Schicht.0,15 mm 

Lamina granularis externa -f- eigentliche Pyramidenschicht . . . 0,65 „ 

(0,15—0,20 mm gehoren der Lamina gr. ext.) 

Innere Kornerschicht.0,25 „ 

Lamina ganglionaris -(- Lamina polymorpha (infragranulare Schichten) 0,85 „ 
Durchschnittliclie Dicke der ganzen Rinde.1,90 mm 

Mit einer einfachen Proportion konnen wir sagen, dass die Pyramiden¬ 
schicht (inkl. aussere Korner) zur ganzen Rinde wie 34 : 100 ist, das ist otwa 
ein Drittel der ganzen Rindenbreite. 

Die Betrachtung der feineren histologischen Verhaltnisse der Rinden- 
elemente ergibt folgendes: Ein sehr verbreiteter Typus von Elementen besteht 
in kleinen oder mittelgrossen Zellen, die einen grossen runden, seltener ovalen 
Kern zeigen und einen im Vergleich mit diesem wenig ausgebildeten Proto- 
plasmaleib. Der Kern zeigt einen, hin und wieder auch zwei „Nucleoli“; sein 
Aussehen kann ganz normal sein oder Degenerationserscheinungen zeigen: man 
kann z. B. Kerne wahrnehmen, die eine Karyorrhexis zu begehen scheinen, die 
zur Bildung von kleinen, dunklen, irregularen Kornern im Protoplasma neben 
dem Kerniiberbleibsel oder im Gewebe ausserhalb der Zelle fiihrt. Im allge- 
meinen ist die Lage des Kernes eine normale; selten ist eine Verlagerung des- 
selben zu bemerken, mit einer Neigung zu einer Ausstossung, was immer mit 
den erwiihnten bestimmt als degenerative zubezeichnendenllhexisvorgangen oder 
auch mit dergleichen zu deutenden Quellungs-, Verblassungs-, Schrumpfungs- 
prozessen einhergeht. Der Protoplasmaleib stcllt nur einen schmalen Hof 
um den runden oder ovalen Kern dar, sogar scheint er in einigen Fallen nicht 
eine vollkommene Umhiillung dem Kerne zu leisten, sondern er liegt wie ein 
kleiner Anhang nach den Ausgangspunkten der diinnen, zarten Fortsatze um 
den Kern, so dass die Zelle eine eckige Form bekommt. In diesem Falle ist 
es natiirlich unmoglich, feinere Strukturen im Protoplasma zu entdecken, das 
homogen, dunkel, teilweise peripherwartsaufgelockert erscheint. Solchedunkle 
protoplasmaarme Zellen bilden einen grossen Teil dor Granula, insbe- 
sondere von denen der machtigen Lamina granularis interna; sie fehlen aber 
nirgendwo; sie sind bier und dort in kleinen Reihen angeordnet, die fast immer 
eine radiare, das ist eine zur Oberflache senkrecht stehende Richtung zeigen. 
Es sind nicht auch selten Stellen zu trelTen, wo die Protoplasmaleiber von zwei 
der genannten kleinen Zellen wie zusammengeschmolzen erscheinen und eine 
Art Syncytium bilden; die zwei Elemente der Fig. 6, Taf. I, besitzen ganz nor- 
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male Kerne, die in einer geringen, diffus gefarbten, gemeinsamen Proto- 
plasmamasse liegen. Diese Elemente sind keine Granula im engen Sinne 
(Cajal), denn fiir solche soil das Ausbleiben der Zentralisierung des 
Chromatins charakteristisch sein; man darf aber von kornerartigen Zellen im 
allgemeinen sprechen, die in diesem Falle abnorm zahlreich sind und das be- 
schriebene Aussehen zeigen. Andere Zellen unterscheiden sich dadurch, dass 
sie ausgebildete Umfangsverhiiltnisse des Kernes und des Protoplasnas besitzen; 
es handelt sich um die grosseren Elemente, wie z. B. die Pyramidenzellen, die 
ziemlich oft den gut bekannten „Degenerationsvorgangen“, besonders der 
„triiben Schwellung 11 (acuten Veranderung Nissls) anheimgefallen sind: der 
zellulare Leib und die Fortsatze erscheinen gef|uollen, blass, die Nisslschen 
Schollen sind verschwunden, das ganze sieht ballonartig aus. Es fehlt aber 
nicht an grossen Zellen, die voll intakt sind, und auch an Zellen, die nur be- 
ginnende Degeneration zeigen, eine einfache Chromatolysis, indem die Trummer 
der chromatischen Schollen noch nicht verschwunden sind, die Zelle noch er- 
fiillen, deren Bild triiben. Ferner ist auch bei grossen Zellen hier und dort 
ein Aussehen anzutretTen, das an dasjenige erinnert, das wir bei kleinen korner¬ 
artigen protoplasmaarmen Elementen gefunden haben, im Sinne einer gleich- 
massigen Farbung des Protoplasmas, das keine Strukturen enthalt, homogen 
oder wie schwaramig erscheint, nicht aber den Eindruck des Protoplasmas der 
Zellen macht, die infolge einer Chromatolysis im Laufe der „truben Schwellung 11 
ihre Nisslsche Substanz verloren haben, und die ganz blass, mit balloniertem 
Leibe, mit sehr oft undeutlichen Grenzen, mit mehr oder weniger stark ver- 
letztem Kerne versehen sind; es handelt sich also um Zellen, die eine gleich- 
fbrmigedunkle Farbung des Protoplasmas zeigen, als ob die Nisslsche 
Substanz sich nicht in gut abgegrenzten Schollen angehiiult hatte, sondern diffus 
verstreut den achromatischen Teil der Nervenzelle impriignierte. Der Degene- 
rationsprozess, den man an solchen dunklen Zellen beobachten kann, besteht 
im allgemeinen in einem kornigen Zerfal), der am Rande anfangt, den Zellen- 
leib abzunagen scheint und sehr oft vollkommen zerstort und nur kloine Korn- 
chen und dunkle Lappchen und Trummer um einen verhaltnismassig weniger 
verletzten Kern liisst. Hier und dort tritt auch eine feine Vakuolisierung her- 
vor, die aber nie einen grossen Grad erreicht. Ich babe nicht mit Sicherheit 
Formen feststellen konnen, die eine Aehnlichkeit mit der sogen. „Sklerosis“ 
oder „chronischen Erkrankung” Nissls darstellten. Die dunkleren Zellentypen 
meines Falles sind fiir sich keine Entartungsform und wenn sie auch degene¬ 
rative Vorgange an sich zeigen, sind solche unabhangig von dem Wesen des 
besonderen Zellenzustandes; hier handelt es sich vielmehr um eine Art Un- 
fertigkeit, ein Zustand, der nichts mit Degenerationserscheinungen zu tun hat. 
Es scheint dagegen, dass zugrunde gehende Zellen manchmal in der Form be¬ 
sonders blasser, kaum sichtbarer Elemente auftreten, die ich als Zellen- 
schatten bezeichnen mbchte. Anstatt der derben, geschrumpften, schwer zur 
Auflosung zu bringenden Zellenleichen, die bei den gewbhnlichen degenerativen 
Vorgangen der Hirnrinde als sklerosierte Zellen zu beobachten sind, haben wir 
hier solche Ueberbleibsel eines viel rascheren Resorptionsprozesses der zugrunde 
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gegangenen Elemente, dcr ein ungewohnliches Endstadium der gewohnlichen 
Degenerationsvorgiinge darzustellen scheint. Auch bei grosseren Eleruenten ist 
dieselbe Erscheinung zu bemerken, die ich an den kleinen protoplasmaarmen 
oder kornerartigen Zellen beschrieben babe: das Vorhandensein von Syncytien, 
von Zellen, die mehr oder weniger vollkoramen zusamuiengeschmolzen sind, bis 
zu wahren zweikernigenZellen, an denen keineSpur von Trennung des einzelnen 
Protoplasmaleibes zu sehen ist; hier liegen die zwei gut ausgebildeten Kerne 
nebeneinander, teilweise aufeinander, indern die Fortsiitze wie normalerweise 
ausgehen und die Form der ganzen Zelle koine Abweichung von derjenigen der 
benachbarten zeigt. Ich muss hervorheben, dass solche eigentlich zweikernige 
Zellen gar nicht hiiufig unter den grossen Zellen sind; hauliger sind die Bilder 
einer unvollkommenen Verschmelzung der Zellen, indem man z. B. zwei Pyra- 
miden sieht, die mit dem oberen zugespitzten Ende und mit dem Anfang des 
Sohaftes verschmolzen sind, indem der basale Teil gut getrennt erscheint. Man 
kann auch Zellen wahrnehmen, die sehr dicht nebeneinander liegen, sich mit 
zwei gegeniiberliegenden tlachen Oberflachen beriihren, die aber im Grund 
scharf getrennt sind. Ich habe schon erwiihnt, dass auch kleine vertikale oder 
etwas schiefe Reihen von Elementen haufiger als normal zu sehen sind. Der 
basale Teil einer jeden beriihrt den Schaft oder den ungefahr mittleren Teil 
des Korpers der darunterstehenden Zelle, so dass eine Art treppenartiger An- 
ordnung entsteht. Ich will auch hervorheben, dass die grossen Pyramidenzellen 
oft aucb in ihrer Lage eine Abweichung zeigen, indem sie sich mit ihrer Liings- 
aohse nicht senkrecht zur Oberflache orientiert zeigen, sondern schrag wie 
durcheinandergeworfen daliegen. Ich bemerke, dass diese Orientierungsmiingel 
da besonders hervorzutreten scheinen, wo mehr grosskernige, fette, wahrschein- 
lich gewucherte Gliazellen an Nissl-Praparaten zu beobachten sind. 

Bevor ich die Besprechung der Ganglienzellen verlasse, muss ich auch 
einen auffallenden Befund erwahnen, der in der Anwesenheit von Ganglien- 
zellon imMark besteht: es handelt sich urn mcist kleine, hier und dort aber auch 
um mittelgrosse Zellen, die keine den Ganglienzellen eigene Kennzeichen ver- 
missen lassen; Degenerationserscheinungen konnen vorhanden sein. Oft liegen 
sie auch ziemlich weit von der Rinde, etwa bis zu einer Tiefe, die ebenso viel 
wie die Dicke der Rinde betragt. Manchmal zeigen solche heterotopische 
Zellen das dunkle, undifTerenzierte Aussehen des Protoplasmas, der Kern ist 
immer charakteristisch. 

Markfasern (Weigert- und Weigcrt-Pal-Methoden); die vordere 
Zentralwindung ist hauptsiichlich in Betracht gezogen (Textfig. 1). — Nur 
stellenweise ist eine Spur von zonaler Schicht vorhanden; die Assoziation der 
ausscren Hauptscbicht (Kaes) ist ganz faserlos. Die Radii sind darunter fast 
uberall ziemlich gut ausgebildet, ihre Btindel sind aber nicht zahlreich und 
bestehen aus zarten Fasern; wahre Unterbrechungen, die es zu kleinen Lich- 
tungen bringen, sind zu sehen. Das interradiare Faserwerk Edingers ist 
von zarten, tangentiell oder schrag verlaufenden Fiiserchen gebildet. Gegen 
den iiusseren Teil dieses Faserwerkes, an den Extremitaten der Radii, sieht 
man, dass die querlaufenden Fasern ein wenig mehr in den Vordergrund 
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treten und eine Andeutung eines ausseren Baillargerschen Streifens bilden. 
Man kann also sagen, dass ein System der Assoziation der inneren Haupt- 
schicht, sowie ein rudimentarer Baillargerscher Streifen beinahe konstant 
sind: es fehlt nicht an Strecken, wo die Radii auch kiirzer und diinner sind, 
oder wo das interradiare Faserwerk firmer wird und jede Spur von innerem 
Baillargerschen Streifen ausbleibt. Man kann nicht das Vorhandensein von 
kleinen herdfbrmigenLichtungszonenverkennen, im tiefenFaserwerk, und an der 
Grenze zwischon Mark und Rinde; man sieht das sehr gut beim Vergleich der 
Textfiguren 2 und 3: sie stellen zwei Punkte an zwei benachbarten Windungs- 
talern dar. In den Windungstiilern ist das tiefe sich mit dem interradiaren 
der Kuppe fortsetzende Faserwerk in meinem Falle uberall entwickelter als in 



Figur 1. Rindenfaserung des ersten Falles. 

den Windungskuppen selbst und Windungsseiten; ich weiss nicht, ob die Ab- 
wesenheit von den vertikal verlaufenden Radii und das folgende deutlichere 
Hervortreten von den iibrigen Markfasern eine Rolle in dem Zustandekommen 
dieses Aussehens spielen. Ich mbchte auch bemerken, dass die innere Haupt- 
schicht in den Talern ausserdem breiter erscheint, indem die aussere Haupt- 
schicht das fiir die ganze Rindenbreite und fiir jede Schicht normale Verhalten 
zeigt, das heisst sich in den Talern verschmalert. Nun, es konnen die Ver- 
hiiltnisse des Faserreichtums und der Breite der inneren Hauptschicht sein wie 
sie wollen, es sind tatsachlich an den genannten Verodungsstellen die Mark¬ 
fasern absolut sparlicher als an den benachbarten Punkten des tiefen Fasern- 
werkes. Textfigur 2 zeigt eben den gewohnlichen Faserinhalt des betretTenden 
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Faserwerkes; Textfigur 3 die Verodung der Markfasern, die mit einer wahren 
Lichtung auch in den darunterliegenden Meynertschen Bogenfasern einher- 
geht. Obgleich besondere Messungen nicht stattgefunden baben, kann man 
doch sagen, dass die iiussere Hauptschicbt verhaltnismassig breit erscheint: 
an der Windungskuppe kann sie bis 2 / 3 der ganzen Rindenbreite betragen. 



Figur 2. Gewohnlicher Faserinhalt des interradiaren Faserwerkes (I. Fall). 



Figur 3. Verodung im Windungstal des interradiaren Faserwerkes (I. Fall). 

Neurofibrillenbilder (Bielschowskys Methode): Die Neuro- 
fibrillen in den Zellen baben sich als sehr schwierig impriignierbar gezeigt; icb 
habe immer in wiederholten Versuchen ein homogenes, leicht kornerhaltiges 
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Protoplasma gesehen, das nur in einigen Zellen an der iiussersten Peripherie 
ganz feine, zarte Fibrillen zeigte; dann hier und dort kleine Kliimpchen oder 
schwarze Korner. Ein Bild habe ich einige Male gesehen: grosse ausgebildete 
Fibrillen, die von draussen an die Zelle herankommen, ihrenKorper eine gewisse 
Strecke umgeben, und dann ins Protoplasma eindringen, wo sie plotzlich und 
scharf, wie abgebrochen, endigen. 

Die Fibrillen zwischen den Zellen (interzellulare Fibrillen) sind um so 
zahlreicher, je tiefer man untersucht; in der Lamina zonalis Brodmanns sieht 
man im allgemeinen sehr diinne und sparliche tangentiale Fibrillen: dort sieht 
man meistenteils ein punktiertps Aussehen, das auch von zu Grunde gegan- 
genen Fibrillen hervorgerufen sein konnte. In den Pyramidenschiohten sind 
iiberall vorwiegend radiiire Fibrillen, an denen die Fortsiitze der Pyramiden- 
zellen den grossten Teil haben: die protoplasmatischen Spitzenfortsatze sind 
im allgemeinen relativ diinn, nur die grossten Elemente besitzen machtige, 
dicke, lang zu verfolgende Fortsatze, die iiberall glatt, leicht geschliingelt, 
hier und dort zerbrochen in irregulare Segmente zorteilt sind. Tangentiale 
Fibrillen sieht man ganz und gar nicht in den oberen Pyramidenschichten; 
nur sparlich kommen solche in den unteren vor; dagegen in der Kornerschicht 
und insbesondere in den infragranularenSchichten sind die tangentialen Fasern 
sehr zahlreich, sie iibertreffen fast die radiaren, sie bilden zusammen mit diesen 
ein wahres, ziemlich dichtes Netzwerk, an dem es gewohnlich schwierig ist, 
zu entscheiden, ob die tangentialen oder radiaren Fasern die Oberhand haben. 
In diesem Netzwerke glaube ich die sogenannten „Korkzieherformen“ der 
Fibrillen beobachtet zu haben fBrodmann, Herxheimer und Gierlich). 

Glia: Ich habe mich vorzugsweise der Methode bedient, die Ranke 
neulich eingefiihrt hat, und die ich iibrigens die Gelegenheit gehabt habe, von 
Herrn Priv.-Doz. Dr. Ranke selbst zu erlernen: ich muss und kann bezeugen, 
dass diebetrelTende Methode ein gutes Hilfsmittel in der Gliafarbungstechnik 
darstellt, da sie instruktive Praparate liefert 1 ). 


1) Ich crlaube mir die Technik hier wiederzugeben. Sie ist in der Zeit- 
schrift fur Erfor. und Behandl. des jugendlichen Schwachsinns, Bd. 1, S. 133 
miigeteilt. Man kann jedes Material gobrauchen, besonders gut Formolmate- 
rial; Celloidineinbettung (aber auch mit Paraffineinbettung kann man manch- 
mal auskommen); Schneiden (10—15 ,u); man bringt die Schnitte auf den 
Objektriiger, die Bildung von Falten vermeidend; man trocknet mit Losch- 
papier; man triiufelt dazu Methylalkohol, um des Celloidin vollkommen zu 
losen; man trocknet noch griindlich, dann fiirbt man in einer (filtrierten) 
1 proz. Losung von Victoriablau-Griibler, eine Stunde im Brutofen und dann 
noch langer, mehrere Stunden, bei Zimmertemperatur nach den Angaben von 
Ranke; in meinen Fallen, insbesondere im vorliegenden, habe ich sehr oft bis 
24 im Brutofen fiirben miissen. Dann differenziert man ganz genau wie bei der 
elastischen Weigertschon Methode: in meinen Fallen habe ich sehr oft die 
Jodjodkalilosung verdunnen miissen und eine Mischung mit mehr Xylol als 
Anilinol gebraucht, um eine nicht exzessive Entfarbung zu haben; es scheint, 
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In unserem Falle also stellt die Glia eine mehr oder weniger ausge- 
sprochene Wucherung dar: der piale Randsaum, der auch normaliter an der 
subpialen Oberflache anliegt, ist fast uberall roachtiger geworden und besteht 
aus einein dicliten Gellechte von hier und dort ausserordentlich dichten Fasern. 
Grosse, sehr oft mebrkernige, protoplasmareiche Astrozyten sind an der inneren 
Seite des vermehrten Randsauraes zu sehen, ebenda wo das Geflecht sich 
lichtet, sie sind als Mutterzellen der Randgliawucherung zu betrachten, indem 
sie die Fasern, die von ihrem Protoplasma entstammen, vorwiegend peripher- 
warts senden, als Beitrag und Verstarkung zu demselben Gliasaum. Von 
diesem sind auch hin und wieder kleine Ausstiilpungen zu beobachten, die in 
die Pia eindringen und an die sogenannteu „Gliainseln u erinnern. Ein paar- 
mal. habe ich auf dem Gliasaum eine diinne Schicht infiltriertes Piagewebe 
gesehen, und darauf noch Gliafasern und -biindel, was als ein Quer- oder 
Schragschnitt der genannten Gliawucherungsausstiilpungen zu betrachten 
ist. Ueberall in der Rinde sind (auch an Nisslschen Praparaten), zahlreicher 
als normal, ungleichmiissig verteilt, Gliakerne zu beobachten. Mit der Glia- 
fiirbung erkennt man besondeis gut die Eigentiimlichkeiten des Verhaltens der 
Glia in Beziehung auf die Gefasse: diese erhalten sehr oft einen machtigen um- 
gebenden Gliawall von konzentrischen anastomosierenden Gliafasern. An der 
Bildung des Walls aber sind auch Fasern beteiligt, die von grossen Astrozyten 
entstammen und die das typische Bild der sogenannten „Gliafiisschen u dar- 
stellen. Man sieht (Fig. 7, Taf. VII), dass von grossenSpinnenzellen, die sehr 
oft mehrcre Kerne und einen sehr deutlichen Protoplasmahof besitzen, Fasern 
ausgehen, die in mehrere Richtungen verlaufen, die aber grosstenteils nach 
einem Gefasse zuzustreben scheinen, an dessen Wand anhaften und endigen; 
sie sind manchmal sehr dick, insbesonderc bei ihrerEntstehung, dann verasteln 
sie sich gegen das Gefass, gehen in dunnero, das letztere umfassende Faserchen 
iiber. In der Nahe des erzeugenden Astrozyten sehen solche Faserbundel oft 
wie umgebogene geschliingelte Schliiuche aus, die beim ersten Anblicke lang- 
gestreckte, dunkle, sonderbare Kerne vortauschen konnten; beim Fokosieren 
aber zeigen sie ihr Wesen, das insbesondere durch den Verlauf und die Endi- 
gung bestatigt wild. Es ist nicht abzuleugnen, dass es Punkte gibt, wo die 
erwahnten Erscheinungen, Gliafiisschenbildung, Verstarkung des oberflachlichen 
Randsaumes, nicht so ausgesprochen sind. Hier und dort scheint die Glia 
Verhaltnisse zu zeigen, die nicht sehr vom Normalen abweichen. 

Die „Begleitzellen u der Ganglienzellen sind nicht so vermehrt, wie man 
von diesen Erscheinungen einor ungleichmassig verteilten, aber ziemlich aus- 
gesprochenen Gliawucherung erwarten konnte. Typische Bilder von soge- 
nannter „Neuronophagie“, von Anhaufung von zahlreichen, in progressivem 
Zustande sich befindenden, eine gewisse aktive phagozytiire Rolle spielenden 


dass die Glia insbesondere dieses ersten Falles ausgesprochen schwere Fiirb- 
barkeit und Neigung zur Entfarbung besass. Nichtsdestoweniger verdanke ich 
der Rankeschen Methode gute und klare Bilder. Der Autor weist a. a. 0. auf 
die auch mir bekannten Grenzen seiner Methode selbst hin. 
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Gliazellen uni verkiimmerte Ganglienzellen liabe ich nicht finden konnen. 
Trabantzellen sind es wenig, sehr oft nur von dunklen, mehr regrossiv als pro- 
gressiv veriinderten Gliakernen reprasentiert, um Nervenzellen, die nicht immer 
stark vom Normalen abweichen, aber auch um Nervenzellen, die blass, kaum 
sichtbar geworden sind, und wie Schatten aussehen. Ich moehte annehmen, 
dass die geringe Zahl von Trabantzellen in diesem Falle mit der Anwesenheit 
solcher Nervenzellen und nicht mit don gewohnlichen Sklerotisierungsvorgangen 
in Zusammenbang zu bringen sei. Die Trabantzellen scheinen nach der Ver- 
mutung von Alzheimer und den Untersuchungen von Cerletti keine Phago- 
zytosisvorgange darzustellen, sondern nur als Gliaelemente zu betrachten zu 
sein, die die Aufgabe besitzen, den Raum auszufiillen, welchen der Schwund 
oder die Schrumpfung der Nervenzellen in Folge degenerativer Vorgiinge hinter- 
lassen hat. In diesem Falle haben wir keine wahren Schrumpfungsvorgange 
vor uns, die Zellen zeigen im Gegenteil als Entartungs- und Nekrobiosis- 
erscheinungen nur triibe Schwellung, einfaches Erblassen und vermutlich 
langsamen Schwund als Ganzes, ohne rasche Umfangsabnahmen, ohne Zer- 
triimmerung von sprbden, kleiner gewordenen, von der Umgebung totgemachten 
zelluliiren Korpern. Wie gesagt, die Gliakerne haben nicht selten eine dunkle, 
gleichmassige Fiirbung und ein als pyknotisch zu bezeichnendes Aussehen, 
was das Vorbandensein von degenerativen neben Wucherungsvorgangen an der 
Glia uns annehmen lasst. 

Kleinhirn. Der allgemeine Bau des Kleinhirns lasst nichts Anormales 
erkennen. Man kann nur an einigen seltenen Stellen eine Verschmalerung der 
Kornerschicht wahrnehmen, die aber nie bis zu einem vollkommenen Schwunde 
fiihrt. Bei einer eingehenderen Untersuchung sieht man, dass die Pia selten 
ganz normal ist. Sehr oft erscheint sie verdickt, in eine wahre hyperplastische 
Veranderung geraten, nicht aber hohen Grades. An einigen Stellen, seltener 
als an der Grosshirnpia, sieht man Infiltrationszonen (Plasmazellen, Lympho- 
zyten). Noch deutlicher als an der Grosshirnpia sind die Degenerationser- 
scheinungen an den Elementen der Infiltration. Hier und dort habe ich dicke 
Fibrinablagerungen gesehen, und, den kleinen Gefassen entlang, typische Blut- 
pigmentkornerzellen in ziemlich betrachtlicher Menge. An der Molekularschicht 
bemerkt man manchmal eine nicht einen hohen Grad erreichende Yerschma- 
lerung; andere Veriinderungen kommen besser an Gliapraparaten zum Vor- 
schein und werden mit diesen zusammen beschrieben werden. Die Infiltrations- 
und Entzundnngsphanomene in der Molekularschicht, ja im allgemeinen in 
der ganzen Kleinhirnsubstanz, treten sehr zuriick im Vergleich mit der Pia 
und besonders mit der Grosshirnrinde, es sind aber in den Gefiissscheidcn 
auch hier Infiltrationselemente nicht zu vermissen, wie die Fig.8 auf Tafel VII 
zeigt. Man sieht zwei ganz typische Plasmazellen, die Endothelien sind ge- 
schwollen und teilweise von ihrem Verbande losgemacht (besonders an der 
unteren Grenze der Molekularschicht). Sehr oft sind die Endothelien noch 
mehr geschwollen, nie aber habe ich wahre Wucherungsvorgiinge, einen Hin- 
weis auf eine Endoarteriitis proliferans bemerkt. 

Auch Erscheinungen von Gefassvermehrung durch Sprossenbildung 
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lassen sich, obgleich nicht vollkommen vermissen, doch selten beobachten, 
wenigstens in typischer Form. Die Gefasse erscheinen im allgemeinen mit 
Blut erlullt, und fehlt es nicht hier und dort an kleir.en Blutungen, die die 
Kornerschicht zu bevorzugen scheinen. Stabchenzellen sind fast iiberall zu 
finden, sie sind am deutlichsten in der Molekularschicht und ihre Zahl scheint 
vom Zustando der Pia .abhangig zu sein; sie sind am zahlreichsten, wo die 
dariiberliegende Pia am meisten hyperplasiert oder infiltriert ist. Ein wahrer 
Stabchenzellenherd war unter einer dicken, ausgedehnten, hyperplastischen 
Piastrecke, wo auch in einer Art Spaltung des Gewebes eine machtige Fibrin- 
ablagerung, eine wahre fibrinose Schwarto, mit deutlicher, faseriger Struktur, 
zur Beobachtung kam. SolchesZusammentretTen von vielen phlogistischen Vor- 
gangen mitAnhiiufung von Stiibchenzellen im entsprechenden Molekularschicht- 
abschnitte scheint ein guter Beweis fur eine mesenchymale Entstehung dieser 
Elementc zu sein. Die Stabchenzellen haben in der Molekularschicht (Fig. 9, 
Taf. VII) verschiedeneOrientierung. Es ist nicht zu leugnen, dass sie hier und 
dort eine vorwiegende, zur Obertlache senkrechte Richtung besitzen, was aber 
nicht fiir einen direkten Zusammenhang mit den Bergmannschen Fasern, mit 
der Glia, zu sprechen braucht. Erstens konnen die Bergmannschen Fasern, 
hier sozusagen das Skelett des Gewebes bilden, als Leitfaden der Auswan- 
derung der mesenchymalen Elemente wirken, und natiirlich einen direktiven 
Einfluss auf dieLage dieser fremden Inklusionen ausiiben, von jeder genetischen 
Verbindung abgesehen; zweitens kann die zur Obertlache senkrechte Richtung 
ein Ausdruck der noch nicht erschopften Auswanderung von der Pia in die 
Ticfe sein. 

Die Purkinjeschen Zellen bieten den interessantosten der Kleinhirn- 
befundc: ihre Lage ist nicht immer dieselbe, indem einige ein wenig tiefer, 
andere ein wenig oberflachlicher durch eine helle kernarme Zone von den 
Kornern getrenut erscheinen; sie sind auch irregular gelagert, in einigen 
Punkten sieht man mehrere, die nebeneinander normal dicht liegen, an anderen 
dagegen stellt die Reihe dieser Elemente ziemlich lange Liicken dar. An 
Stelle der Purkinjeschen Zellen sind nicht selten viel kleinere Elemente zu 
sehen, die gewiss an all ihren Charakteren als Nervenzellen zn erkennen sind 
und auch in der Form und allgemeinem Aussehen nicht sehr von den Pur¬ 
kinjeschen Zellen abweichen. Sie zeigen nicht immer Degenerations- und 
liiickgangserscheinungen und miissen wohl nicht als infolge eines nekrotiscben 
Vorgangs verkiimmcrte Elemente, sondern als von Hause aus kleine, nicht voll¬ 
kommen ausgewachsene Zellen gedeutet werden. Auch das Fehlen von Pur¬ 
kinjeschen Zellen an einigen Strecken kann manchmal die Folge eines Ver- 
odungsprozesses sein; aber das ist nicht immer der Fall, und man finder 
Abschnitte der Rinde, wo die Purkinjeschen Zellen trotz des Mangels an 
Schrumpfungen und massenhaften Zugrundegehens des Gewebes nicht fehlen. 
Die sonst anGrdsse normalen Purki njeschenZellen zeigen nicht selten die son- 
derbareErscheinung, zwei Kerne zu besitzen. In derFig.lOsieht man eine solche 
der Form nach charakteristische Zelle mit zwei ganz fiir sich normal ausge- 
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bildeten Kernen: die chromatophilen Nisslschen Schollen sind nur an der 
Peripherie noch deutiich, der innere Teil der Zelle, dio wegen der Randstellung 
der Kerne frei ist, stellt keine Schollen dar. In der Fig. 11 ist ein Element zu 
sehen, das im Gegenteil keine Spur der normalen Form der Purkinjeschen 
Zellen zeigt: es handelt sich am zwei Kerne, die einen knappen protoplasma- 
tischen Hof besitzen und durch eine protoplasmatische lange Briicke verbunden 
sind, oben liegt die Kornerschicht; der Lago und den Charakteren der Kerne 
nach ist kein Zweifel daran, dass es sich um eine besonders umgestaltete 
Purkinjesche Zelle handelt. Die meisten zweikernigen Purkinjeschen 
Zellen aber haben das Aussehen der erst beschriebenen; sie konnen auch lang- 
gestreckt sein, aber nie bleiben die zwei Teile so entfernt, die Kerne liegen 
meistens sehr nahe, nicht selten teilweise aufeinander und im grossen und 
ganzen hat die Zelle kein Merkmal der gewohnlichen Purkinjeschen Zellen 
cingebiisst. Es zeigt sich, dass diese eigentiimlichen Zellen ziemlich gleich- 
massig im ganzen Kleinhirne verteilt sind. Ich fiige hinzu, dass einige ein- 
kernige Zellen zwei Nucleoli besitzen. Auch Degenerationsvorgange sind endlich 
an den PurkinjeschenZellen, unabhiingig von den erwahnten Erscheinungen, 
von Zwergwuchs, Kernmehrheit usw. zu beobachten. Wir haben hier und dort 
die triibe Schwellung und das schon beschriebeneBlasswerden bis zum Schwund 
der ganzen Zelle, solche Bilder aber sind selten. Die Form von Degeneration, 
die unter alien in den Vordergrund tritt, ist eine besondere Vakuolenbildung, 
solche fangt gewohnlich in einem meist peripherischen Teile des Zellkorpers mit 
kleinen hellen Bliischen an, die dem betreflenden Teile der Zelle ein schwamm- 
artiges Aussehen geben; dann werden die Vakuolen grosser, verschmelzen unter 
sich, es bilden sich grosse Blasen, die auch fast den ganzen Zellkorper ein- 
nehmen konnen, indem der Kern mit dem oft mondsichelformigen Ueberbleibsel 
des Protoplasmas ganz peripherwiirts geschoben wird. An den zwei Fig. 12 
und 13 siehtman denAnfang und ein vorgeschritteneres Stadium des Vorganges; 
die Vakuole ist hier von einem Protoplasmasaum begrenzt und eingeschlossen, 
anderswo aber sind auch Stufen wahrzunehmen, wo die Vakuole geplatzt ist: 
in diesem Falle scheinen manchmal vereinzelte Trabantzellen in die Vakuole 
eingedrungen zu sein. Solche eigentiimliche Degenerationserscheinung scheint 
ziemlich gleichformig verstreut. An den Kornern habe ich eine deutliche, aber 
nicht ausgedehnte Lichtung hier und dort, besonders in der Nahe von Gefassen 
gefunden. Bei normaler Dichthoit hatte manchmal die Breite der ganzen Schicht 
merkbar abgenommen und waren die darunterliegenden Markleisten wie ver- 
breitert und nicht gut abgegrenzt; selten zeigten die Kerne der Korner den 
gewohnlichen ahnliche Degencrationserscheinungen. 

Die Golgizellcn zeigten, wo sie zu erkennen waren, banalo Dogenerations- 
erscheinungen. 

An Gliapraparaten habe ich eine nicht konstante Vermehrung der Berg- 
mannschen Fasern festgestellt. Stellen, die eine solche Veranderung am besten 
zeigen, scheinen die Kuppen der Windungen zu sein. In der Fig. 14 sieht man 
die Korner, die in ihrcn oberfliichlichen Schichten einen unverkennbaren Ausfall 
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zeigen, Purkinjesche Zellen vermissen wir vollkommen; an ihrem Platze sind 
grosse blasenformige Gliakerne und wahre fette Astrozyten zu sehen, die in 
einem engmaschigen Glianetze liegen, das den Ursprungsort der dicht parallel- 
verlaufenden vermehrten Bergmannschen Fasern bildet. Hier und dort sieht 
man auch einen nicht sehr ausgesprochenen, aber deutlichen oberflachlichen 
Gliasaum, der nicht dem normalen Kleinhirne zukommt: er ist von den feinen 
Endveriistelungen der Bergman nschen Fasern gebildet. Auch tief in der 
Molekularschicht sieht man hin und wieder feine horizontal verlaufcnde Fasern. 
In der Molekularschicht sind oft runde oder radiar verlangerte Liicken des Ge- 
webes, die hell erscheinen, wahrnehmbar; sie sind leer oder mit sparlicher 
feinkorniger oder feinfadiger Substanz erfiillt. Solcher Rarefizierungsvorgang 
ist im allgemeinen gegen die Oberfliiche ausgesprochener, der oberfliichliche 
Abschnitt der Molekularschicht erhalt manchmal dadurch ein schwammiges 
Aussehen; die Bergmannschen Fasern verleihen solchen Ausfallen oft eine 
radiare Anordnung. 

Zweitcr Fall. 

K. 113. 9jahr. Miidchen. Mutter luetisch, ausserdem immer schwiichlich, 
nervenkrank. Grossvater an Apoplexie gestorben. Unehelich geboren, 7 jiingere 
Geschwister sind im zarton Alter, meistens in den ersten Stunden des Lebens 
gestorben. Bis zum 4. Jahre gesund, konnte gehen und sprechen. Dann all- 
mahlich einsetzend und zunehmend zuerst Lahmung des linken Beins, spater 
auch des rechten, seit einem Jahre auch der Arrue, Verlust der Sprache. lveine 
Krampfe; Zalme kamen rechtzeitig, fielen bald wieder aus. 

Status im achten Jahre: Klein und sehr schwiichlich, wiegt 13,5 kg, Lange 
96 cm. Fontanellen geschlossen. Pupillen gleich, reagieren langsam, kann 
sehen, hort, Salivation, Zunge ohne Pesonderheiten, geringe Zeichen von Ra¬ 
chitis, innere Organe ohne Besonderheiten, sehr grazil gebaut. Sensibilitat vor- 
handen, wenigstens Schmerz- und Kitzelgefiihl deutlich wahrnehmbar, Knie- 
rellex gleich, lebhaft. Motilitat: beide Arme atrophisch, Daumen eingeschlagen, 
Hande stehen in Volarflexion, Arme im Ellenbogengelenk spitzwinklig gebeugt. 
Beide Beine atrophisch, im Knie spitz-, im Fussgelenk und Hiiftgelenk recht- 
winklig gebeugt. Spitzfuss rechts wie links. Kann weder sitzen nocli gehen, 
spricht nur unartikulierte Laute. Tiefste Idiotie, nachts ofter Aufschreien, 
kein Interesse fiir die Umgebung, weinerlich gestimmt, nicht zum Lachen 
zu bringen, unrein, vollig hilflos. Progressive Verschlimmerung. Tod an 
Marasmus. 

Sektion: Schadel 15: 13. Hydrocephalus externus. Dura in grosser Aus- 
dehnung verdickt; die Dicke derselben betnigt bis zu 1 cm. Unterflachen der 
verdickten Partien stark gerotet. Hirngowicht 835 g. Windungen klein, schmal, 
zahlreich. PiamitBlutfarbstoffimbibiert. Seitenventrikelweit. UeberrechtemNu¬ 
cleus caudatus grosse Hamorrhagie. ebenso iiber rechtem Thalamus. DieVenen des 
rechten Plexus chorioideus sind verklebt und trombosiert. Beim Durchschneiden 
erweisen sich die erwahnten Hamorrhagien als in die Tiefe gehende blutige 
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Herdc, teilweise alteren Datums; ein Herd zeigt sich in der Tiefe des linken 
Thalamus. Ausserdem Emphysem der Lunge. 

Histologische Untersuchungen. 

Men in gen: Die enorme Verdickung der Dura mater, die auch makro- 
skopisch am auffallendsten sich ergab, besteht aus derben, faserigen Balken 
von Bindegewebe, wie man aus der Abbildung ersehen kann (Fig. 15); in der- 
selben ist auch eine grosse Blutung, die peripherwarts, insbesondere gegen 
den unteren Teil, sich zu organisieren anfangt, wie hereindringendc lang- 
gestreckte Bindegewebszellen und kleine, zarte Gefiisschen zeigen; zahlreiche 
Zellen haben sich mit Pigment beladen. Das Bindegewebe, das die ausser- 
ordentliche Verdickung der Dura bedingt, ist meistenteils ein schon fertiges, 
hier und dort aber sind Stellen zu trelTen, wo noch frische fibroblastische und 
Kundzelleninfiltrate vorhanden und die Wucherungsvorgange noch nicht zum 
Stillstand gekommen sind. Auch zwischen den Balken des Bindegewebes, wo 
keine Blutung direkt zu sehen ist, sind oft Pigmentkbrnerzellen vorhanden, in 
Haufchen oder in kurzen Reihen angeordnet. Die Gefiisse, die ziemlich zahl- 
reich im machtig neugebildeten Bindegewebe vorhanden sind, besitzen meist 
verdickte, hyalin aussehende Wande, wie es deutlich auf derselben Fig. 15 zu 
sehen ist: das betreffende Gefass liegt mitten im hamorrhagischen Herde, zeigt 
aber im vorliegenden Schnitt keine Kontinuitiitsunterbrechung seiner Wand. 
Auch an anderen Punkten findet man Gefiisse mit verdickten, hyalinen, homo- 
genen Wiinden in der Nahe oder im Innern von Blutungen, so dass die An- 
nahme berechtigt ist, dass die durch einen Entartungsvorgang bedingte 
Resistenzverminderung eine Ursache des Blutaustrittes darstellt. Die Endo- 
thelien sind manchmal geschwollen, zeigen aber nie Wucherungsvorgange; die 
beschriebene Verdickung fallt also mehr in den Bereich der Media und Externa, 
besonders ihrer bindegewebigen Teile. Wir konnen also die Veriinderungen an 
der Dura mater als ausgesprochene chronische Pachymeningitis haemorrhagica 
auffassen, die durch eine enorme, gleichformige, noch nicht zum Stillstande 
gekommene Wucherung des Bindegewebes, durch nicht schwere, aber hiiufige 
Gelassveranderungen, die zu ausgedehnten Blutungen fiihren, charakterisiert ist. 

Die weichen Meningen zeigen hyperplastische und infiltrative, ungleich- 
miissig verteilte Veriinderungen, mit grossen und kleinen Blutungen; die In¬ 
filtrate zeigen differente Zusammensetzung (Plasmazellen, Lymphozytcn, grosse 
einkernige, nicht leicht festzustellende Elemente, Blutpigmentkdriierzdlcn); 
keine Art von Zellen nimmt bemerkbarerweise die Oberhand. Wo die hyper- 
plastischen Veriinderungen vorwiegend werden, sind sehr feste Verwachsungen 
zwischen Pia und Gehirnobertlache zu beachten; Fig. 16 gibt eine solche 
Stelle wieder: die Pia enthiilt eine grosse Menge von Bindegewebsfasern, die 
ein mehr als normal dichtes Maschenwerk bilden; die faserigen Ziige, die die 
Gefasse begleiten und mit diesen in die nervbse Substanz eindringen, sind 
machtiger geworden; die Grenzen der Molekularschicht sind verwischt, man 
sieht, wie z. B. in der Abbildung, eine Schicht von unsicher definierbarem 
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lockerem Gewebe zwischen die eigentliche nervose Substanz und die deutlichen 
Bindegewebsbiindelchen der Pia eindringt. An einigen Punkten, wo bei der 
Behandlung des Materials kleine Strecken von Pia sich von der Rinde los- 
gemaclit haben, sind llindenteilchen an der Pia haften geblieben. Die grossen 
pialen Gefasse zeigen keine wesentlichen Veranderungen; hier und dort sieht 
man urn sie grosse gequollenc, der Adventitia zugehorige Zellen, nie aber 
wahre Wucherungsvorgange; die kleinsten Gefasse zeigen manchmal eine wenig 
verdickte, leicht hyalin aussehende Wand. Die Blutungen sind, wie gesagt, 
uberall zu sehen, stellen aber ausser ihrer Iliiuligkeit kein besonderes Merkmal 
dar. Ganz gcsunde Piastrecken habe ich nicht getroffen. 

Grosshirnrinde: Wenn ich die mesodermalen Bestandteile zuerst be- 
schreiben will, so kann ich nach der eingehenden Beschreibung des ersten 
Falles den vorliegenden kurz abmachen. Man bemerkt eine grosse Gefass- 
vermehrung, die auch ausgesprochener als im ersten Falle ist: da die diinnen, 
zarten neugebildeten Gefasse keinen elastischen Apparat besitzen, handelt es 
sich uni eine Neubildung von embryonalen, mehr nach dem Kapillarentypus 
gebauten Gefasschen, die durch Sprossen aus den alien Gefassen der Rinde 
stammcn. Die Endothelien zeigen progressive Veranderungen, insofern sie ge- 
quollen. wie nach aussen, gegen das Gewebe strebend, erscheinen; an einigen 
Punkten waren sehrgut die jungen aus gedrangten gewucherten Endothelzellen 
gebildeten Knospen zu sehen, die von der Wand des Gefasses ausgingen uud 
in das Gewebe eindrangen, indem die Adventitiazellen sich ihnen anschmiegten. 
Kein Zeichen von Endoarteriitis obliterans war vorhanden. Hier und dort 
zeigten die Gefasse dieselbe in den Meningen beobachtete hyaline Verdickung 
(nicht hohen Grades) der Wand; an den neugebildeten nur eine diinne Endothel- 
rbhre darbietenden Gefassen selbst zeigen die Endothelien selten Riickgangs- 
erscheinungen, Karyorrhexis, Loslosung in das Lumen mitnachtolgenderNekrosis: 
es fehlt also nicht an degenerativen Vorgiingen an den Gefassen neben den 
progressiven. 

Die Infiltrate der Gefassscheiden sind ebenso anzutrelfen wie im vorigen 
Falle; ihre Zusammensetzung aber ist ein wenig verschieden: man trifTt zahl- 
reiche typische Plasmazellen, die aber nicht das priidominierende Element 
darstellen: neben ihnen, fast in gleicher Menge, findet man Lymphozyten und 
andere Elemente. Die Fig. 17 zeigt ein ganz typisches solches Infiltrat: man 
sieht 3—4 Plasmazellen, mehrere Lymphozyten, einen blassen grossen Kern 
und ein wenig unten eine grosseZelle mit dunklerem, deutlich kleine Chromatin- 
massen zeigendem Kerne und grobgckorntem, reichlichem Protoplasma: solche 
Zellen sieht man auch anderswo, sie stellen entweder von den Gefasswanden 
herstammcnde Elemente dar (vielleicht Fibroblasten), oder sind als Derivate 
von Lymphozyten, als Polyblasten im Sinne Maxi mows zu deuten. 

Viel seltener als im ersten Falle sind kornerhaltige Zellen zu treffen; 
jedenfalls haben sie etwa dasselbe Aussehen, sind aber kleiner und mit klei- 
neren Kornern angefiillt. Sehr zahlreich sind manchmal in den Lymphscheiden 
Blutkorperchen, ihre Triitnmer, Anhaufungen von Blutpigment, Kornchen- 
zellen zu sehen. Einige Gefassscheiden sogar enthalten nur Blut und sind von 
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der Hamorrhagie sehr erweitert; das Blut bleibt nicht immer in den Grenzen 
der Scheiden, sondern sehr oft bildet es mehr oder weniger ausgedehnteExtra- 
vasate, die zur Bildung von wahren, kleinen, roten Erweichungen, mit Zer- 
storung jeder Struktur des Nervengewebes fiihren. In der Topographic 
solcher Veranderungen habe ich kein besonderes Gesetz feststellen konnen; 
ihre Verteilung ist ungleichmassig, und Unterschiede in Ausdehnung und 
Maassen fallen weder nach deniRindengebiete noch nach der Tiefe auf: iiberall 
sind affizierte Bezirke neben weniger erkrankten zu trelTen, nirgendwo aber 
ganz gesunde Rindenstrecken. Ich erwahne besonders eine grosse Blutung im 
rechton Thalamus, die sehr frisch aussah. Auch in diesem Falle waren im 
Gewebe nicht gleichforinig, sondern fast hcrdformig verteilte, nirgendwo aber 
zu vermissende Stabchenzellen, mit den typischcn Charakteren, nicht aber so 
zahlreich, wie im ersten Falle. Auch hier waren die besprochenen Verhalt- 
nisse zu den Gefassen, zur Glia, zum nervosen Gewebe und besonders ihre 
Auswanderung von der Adventitia wahrzunehmen. 

Was die allgemeine Cytoarchitektonik anbelritTt, konnen wir sagen, dass 
auch hier eine gewisse Vermischung der besonderen Merkmale der einzelnen 
Gebiete vorhanden ist; es ist die deutlicher als normal hervortretende innere 
Kbrnerschicht zu crwahncn, die auch an den Gebieten, wo normal solche For¬ 
mation schwacher entwickelt ist (oralwarts vom Sulcus centralis im allge- 
meinen) gut ausgesprochen vorkommt, und der ganzen Rinde eine gewisse 
Gleichformigkeit verleiht, die aber nicht den Grad des ersten Falles erreicht 
und eine Unterscheidung der Regionen doch immer erlaubt. An der vorderen 
Zentralwindung ist die Schichtung, wie man aus der Abbildung (Fig. 23, 
Tafel VIII) sehen kann, folgende: Die Molekularschicht ist ziemlich breit; die 
Pyramidenzellen sind nicht zahlreich und zeigen hier und dort eine irreguliire 
Orientierung; ferner sieht man kleine zellfreie Strecken, eine z. B. sehr deut- 
liche mitten in dcr Pyramidenschicht; die innere Kornerschicht ist miichtiger 
als normal in diesem Gebiete; Pyramidenzellen setzen sich in sie fort und 
bilden unter ihr die Lamina ganglionaris, die sparliche und nicht wie 
gewohnlich riesige Zellen enthalt; die polymorphe Schicht ist wie normal 
ziemlich unscharf von der vorigen und vom Mark abgegrenzt. Die Messungen 
ergeben: 

Lamina zonalis.0,30 mm, 

Pyramidenschicht (mit der in der 
Tafel wenig ausgebildeten ausseren 

Kornerschicht).1,20 „ 

Innere Kbrnerschicht.0,20 „ 

Infragranulare Schichten .... 0,55 „ 

Durchschnittliche Rindenbreite 2,25 mm. 

Das Verhaltniss der Pyramidenschicht zur ganzen Rinde ist wie 55,33:100. 

Mit starker Vergrosserung kann man erkennen, dass auch hier der dunkle 
protoplasmaarme Typus der Zellen fast iiberall vorhanden ist: nicht nur kleine 
kbrnerartige Zellen sehen so aus, sondern auch grosse Pyramider zeigen 
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dunkles, diffus tingiertes, undifferenziertes Protoplasma, das nur einen schmalen 
Hof um den normal grossen Kern bildet. Solche Zellen, insbesondere aber 
kleine granulaahnliche Eleniente, crscheinen oft in kleinen Haufchen an- 
gesammelt, ohne sich aber zu beriihren, in kleinen Verdichtungsherden, die 
von iiberall anwesenden zahlreichen Gliakernen noch mehr markiert sind. An- 
dere Zellen haben keinen unfertigen Charakter. An alien Elementen sind die 
schon im ersten Falle beschriebenen Degenerationsvorgange zu beobachten: 
Chromatolysis und triibe Schwellung (die natiirlich nur an typischen Zellen 
zu erkennen sind, nicht an denjenigen, die diffus gefarbt, ohne Nisslsche 
Schollen und protoplasmaarm sind), korniger Zufall und Zertriimraerung des 
ganzen Elementes, Blasswerden und allmahliche Verwischung der Struktur, 
Zellenschattenbildung. Letztere Veriinderungen scheinen oft vom Schaft der 
Zellen anzufangen: man sieht z. B. den blassen, kaum vom Grunde zu unter- 
scheidenden Schaft. und einen Korper, der gut gefarbt ist, schwere Degenera- 
tionserscheinungen aber, insbesondere am Kern, erkoDneu liisst; im vor- 
geriickten Stadium ist die ganze Zelle blass mit einem kaum sichtbaren tief 
veranderten Kerniiberbleibsel, hier und dort nur mit glasigen, leicht gliin- 
zenden Schollen an Stelle des Kernes. Nie habe ich die sogenannte „Sklerosis u 
der Zellen sicherstellen konnen; die schon beschriebenen dunklen protoplasma- 
armen Zellen haben damit nichts zu tun; dieTatsache, dass der Kern an diesen 
unverletzt sein kann, zeigt, dass die Degenerationserscheinungen sich 
auf dem besonderen unfertigen Zustand der Zellen aufpfropfen 
konnen, dass sie aber vermisst werden konnen, dass sie allein 
nicht das Wesen der Erscheinung bilden. 

Wfe im ersten Falle sind auch hier ebenso zweikernige Zellen zu trefTen. 
Hauliger ist das Vorkommen von Paaren von Zellen, die dicht ancinander 
liegen, so dass eine Trennungslinie nur mitgenauem Fokosieren hervorzuheben 
ist. Figur 18 auf Taf. VII zeigt solche unvollkommen zusammengeschmolzene 
Pyramidenzellen. Manchmal sind die beiden Elemente gut getrennt und be- 
riihren sich nur durch die konvergierenden oberen Pole. Auch sind radiiire 
Reihen von in vertikaler Richtung sehr benachbarten Zellen moistens kornern, 
aber auch Pramiden sind zu sehen. Zellen mit zwei Nukleoli fehlen nicht. 
Die Verlagerung von Nervenzellcn im Mark ist ausgesprochencr als im ersten 
Falle; man kann auch sehr tief mitten im Centrum semiovale wahre Nester von 
mehrerenNervenzellen beobachten, die meistens das schon beschriebene dunkle, 
geringc, undifferenzierte Protoplasma, ganz normalen, verhiiltnismiissig grossen 
Kern zeigen. 

Mit den Weigert- und Weigert-Pal-Methoden habe ich einen fast 
vollkommenen Schwund der Markfasern der Rinde festgestellt (Textfigur 4). 
Man sieht nur sehr kurze Radii und eine Spur von intraradiiirem Faserwerke, 
von iiusserer Assoziation (= Assoziation der inneren Hauptschicht — Kaes), 
die aus ganz diinnen, sparlichen, tangential oder schrag verlaufenden Fiiserchen 
besteht. Die V-formigen Meynertschen Fasern sind gut zu sehen. Die zonale 
Schicht, die beiden Baillargerschen Streifen fallen vollkommen aus, das 
superradiiire Faserwerk ist nur hier und dort durch einzelne kurze Faserseg- 
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mente dargestellt, sonst fehlt es absolut. Solche Verhaltnisse sind an der Text- 
figur 4 zu sehen. 



Figur 4. Rindenfaserung des zweitou Falles. 

Die mit der Bielschowsky-Methode nachgewiesenen interzelluliiren 
Neurofibrillen treten im Vergleich mit einem normalen Gehirne an Menge 
sehr zuriick. Es sind insbesondere die tangential verlaufenden Elemente des 
Netzes, die den grossten Ausfall zeigen. Das Bild ist von den Schaften und 
Achsenzylindern der Pyzellen beherrscht. In den Zellen sind selir selten aus- 
gebildete Neurofibrillen nachzuweisen. Das gewohnlich sehr spiirliche Proto¬ 
plasma erscheint meistens, wenn die Impriignierung nicht iibermassig ist, hell, 
homogen, oder feinkornig; auch Schollen von das Silber reduzierenden StolTen 
sind sehr selten darin enthalten. Wo natiirlich herdformiger Gewebszerfall zu- 
stande kommt, wie z. B. wo Blutungen sind, ist der Neurofibrillenapparat voll- 
kommen zerstort, und nur am Rande der Ilerde bleiben sparliche fragmentierte 
Elemente. 

Die Glia ist gewuchert, obgleioh nicht iiberall in demselben Grade, 
mehr im allgemeinen als im ersten Falle. Die Gliawuoherung dieses zweiten 
Falles unterscheidet sich auch dadurch, dass so in die Augen fallende Be- 
ziehungen der neugebildeten Glia zu den Gefassen nicht zur Beobachtung 
kommen. Nicht oft sind die dort so haufigen „Gliafiisschen u zu sehen, ob- 
gleich doch die Gefasse auch machtige Gliahiillen haben konnen. Die Ober- 
flache zeigt ein grosses, durch dicke Fasern gebildetes Geflecht, das hier und 
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dort kleine Ausstiilpungen gegen die Pia bildet. Man sieht auch stark ver- 
dichtete Glianetze mitten in der Rinde odor an der Grenze zwischen Rinde und 
Mark, die sich von weniger veriinderten und gewucherten benachbarten Teilen 
abheben. Mitten in den Gliafasergeilechten sind einzelne grosse, protaplasma- 
reiche Astrozyten zu sehen, hier und dort sieht man auch das Bild der soge- 
nannten Gliarasen, wie es in der Fig. 19 auf Taf. Vll abgebildet ist. Manche 
Kerne liegen in einer homogenen Protoplasmamasse, die unscharf von der Um- 
gebung abgegrenzt ist. Aber der hiiuligste Typus von Gliazellen, der liberal 1 
verbreitet, und der streckenweise ein ausserordentlich kernreiches Anssehen 
dem Gebilde, auch an Nisslschen Priiparaten verleiht, wird von runden, mit 
geringem Protoplasma versehenen Kernen dargestellt, die Riickbildungser- 
scheinungen (dunkle, homogene Fatbung, Rhexis usw.) zeigen. Trabantzellen 
sind es mehr als im vorigen Falle, oft mit den besprocbenon Degenerations- 
zeichen. Zusammenfassend also ist die Gliawucherung des vorliegenden Falles 
im Vergleich mit der des vorigen maohtiger, mehr faserbildend und weniger 
protoplasmatisch, irregular gestaltet, und weniger in Beziehung zu den Ge- 
fassen tretend. 

Kleinhirn. Wenig ausgesprochene Veranderungen, sparliche Lymph- 
scheidoninfiltrate. Schichtung ganz normal. An den Pur kin j eschen Zellen 
ist eine ungleichmiissige Verteilung bemerkbar, indem einige Strecken sie fast 
vermissen lassen und andere normal reich an ihnen sind. Hier und dort zeigen 
dieselben Zellen eiue Chromatolysis, die die Eigentiimlichkeit besitzt, den 
perinuklearen Teil des Zytoplasmas zu bevorzugen; seltener sind vorgeschrittene 
Stufen der triiben Schwellung. Die Kerne scheinen an manchen Zellen ver- 
haltnismassig friih zu erkranken, indem sie Briicbe, Undeutlichwerden, 
Schwund der Membran, feine Vakuolisierung zeigen. Ganz normal aussehende 
Strecken sind vorhanden. Die Kornerschicht ist iiberall ganz normal. Die 
Gliawucherung ist sehr ahnlich mit der des vorigen Falles, obgleich weniger 
ausgesprochen. 

Dritter Fall. 

K. 149. 21 jiihr. Madchen. Viiterlicherseits Lues, keine neuropathische 
Belastung in der Familie. Vollkommen normal bis zu ihrem 16. Lebensjahre. 
Mit l6Jahren andertc sich das psyohische Verhalten: Miidigkeit nach geringen 
Anstrengungen, Interesselosigkeit, Reizbarkeit, Depressionszustand. Etwa drei 
Jakre nach Beginn der ersten Erscheinungen lag die Patientin dauernd zu Bett, 
die Sprache und das Gehen waren erheblich erschwert, liess den Urin unter 
sich gehen. Spasmen in Armen und Beinen. Allgemeiner Marasmus. Zeit- 
weise Grimassieren, nystagmusahnliches Zittern der Bulbi, Nicken des Kopfes, 
rellektorische Pupillenstarre. Steigerung der Sehnenreflexe. Die Sprache wurde 
allmahlich auf inartikulierte Laute reduziert. Die Patientin machte eine Skar- 
latina durch und starb unter den Erscheinungen der Herzschwache. 

Sektionsbefund: Dura adhiirent; Pia fiber dem Stirnhirn erheblich ver- 
dickt. Ausgesprochener Hydrocephalus externus und internus. Das Gehirn 
wiegt 850 g. Gyri verschmiilert, Rinde schmal. 
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DiehistologischeUntersuchung dieses Falles, der dem Institut durch Herrn 
Dr. Lilienstein-Nauheim iiberwiesen worden ist, ist nicht vollkommen wegen 
der urspriinglichen Behandlung mit Kayserlings Fliissigkeit. Der Versuch 
dieses Material durch Formol und nachherige langdauernde Alkoholbekandlung 
tinktoriell zu regenerieren, fiihrte an Thionin- und an Rankeschen Gliapriipa- 
raten zu brauchbaren Resultaten. 

* 

Meningen: Starke Piainfiltrierung mit Lymphozyten; stellenweise 
weniger ausgesprochene hyperplastische Veranderungen, Verwachsungen 
zwischen Pia und Rinde. 

Im Gehirn iiberall eine grosse Vermehrung der Gefiisse, deren Lymph* 
scheiden fast ausschliesslich mit Lymphozyten stark infiltriert sind; keine 
Plasmazellen; einzelne Gitterzellen; auch die ziemlich grossen Gefasse sind 
oft infiltriert. Auch ausser den Gefassscheiden im Gewebe sind hier und dort 
kleine Lymphozyten zu sehen, die die anderen Elementc verwischen. 

An den Elementen der Infiltrate sowie an den Wiinden der kleinen 
Kapillaren sind Degenerationsvorgange zu beobachten. Stiibchenzellen hier 
und dort, nicht aber so massenhaft wie im ersten Falle. 

Zahlreiche Degenerationsvorgange an den Ganglienzellen, deren feine 
Eigentiimlichkeiten nicht zu erforschen sind, auf Grund der gebrauchten 
Fixationsmethoden; was hochinteressant ist, ist aber der Befund von (mehr als 
in den zwei vorangehenden Fallen) zahlreichen zweikernigen Norven- 
zellen, von denen eine in der Fig. 20 zu sehen ist: das Aussehen des Zell- 
leibes ist ganz normal und typisch. Die Kerne, von ungleicher Grosse, sind 
gut ausgebildet. Ich habe auch eine dreikernige Ganglienzelle (Fig. 21) 
gefunden: man unterscheidet sehr gut die drei durch Zentralisierung des 
Chromatins als Nervenkerne unverkennbaren Kerne von den zwei dunklen 
nebenliegenden Kernen von Trabantzellcn. 

Die Glia ist stark vermehrt: eine betrachtliche Menge von grossen Glia- 
kernen sind iiberall verstreut, und an nach Ranke gefarbten Praparaten sieht 
man, dass sie grosse, maohtige Fasern bildendo Astrozyten darstellen. Dicke 
Netzwerke aber sind nicht haulig zu treffen: die Gliawucherung scheint noch 
in einem jungen Stadium, vorwiegend zellular zu sein; das Vorhandensein 
von zahlreichen protoplasmatischen Sternzellen, mit verhiiltnismassig wenigen 
Riickbildungsvorgiingen an den Zellen, wenigen dunklen pyknotischen Glia- 
kernen stimrnt damit iiberein. 

Ein Studium der RindenbreiteundRindenschichtung habe ich aus 
verschiedenen Griinden unterlassen: erstens wegen der von den anderen Fallen 
zu abweichenden Behandlung, zweitens wegen des Vorhandenseins von starken 
Infiltrierungen, die denjenigen der anderen Falle sehr iiberlegen sind und oft 
eine Verwischung der Schichtung hervorbringen und auch eine Modifizierung 
der urspriinglichen Massverhiiltnisse vermuten lassen. Die grossen Gliakerne, 
die hier besonders hiiufig sind, triiben das architektonische Bild und tragen 
zu den Scbwierigkeiten der Messungen bei. 

Am Kleinhirn ist die Pia ebenfalls stark infiltriert mit Lymphozyten; 
Gefasschen mit Infiltrationshiillen treten in die nervose Substanz hinein, wo 

Archiv f. Peychiatrie. Bd. 45. Heft 3. 67 
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ubrigens die Infiltration wenig ausgespi'ochen ist. An mittelgrossen Arterien 
der Kleinhirnpia babe ich manchmal eine hyalin aussehende, nicht Starke, 
aber deutliche, ungleichmassigelntimaverdickunggesehen. Selten sind Stiibchen- 
zellen. Degenerationserscheinungen an den Purkinj eschen Zellen, in deren 
Unigebung die Gliakerne vermehrt sind. Die Gliawucherung ubrigens ist 
schvvach, die Bergmannschen Fasern sind wenig, nur hin und wieder, ver- 
starkt. 


Zusammeufasseude Betrachtiuig. 

Wenn wir jetzt kurz die kliuischen Angaben rekapitulieren wollen, 
haben wir es im ersten Falle mit einem Miidchen zu tun, das, zwblf 
Jahrc alt. spastisch-paralytische Erscheinungen, trophische 
StOrungen (l)ekubitusstellcn), lichtstarre Pupillen, Strabis¬ 
mus, tiefe Idiotie zeigte; wir miissen das Miidchen fiir heredo- 
luetisch halten, auf Grund der miitterlichen Lues und der beob- 
achteten Ausscliliige; bis zu \ 1 j 2 Jaliren sollte Patientiu nichts Be- 
sonderes geboten haben; das zeigt, dass wenigstens die somatischcn 
Symptome, die wohl nicht so leicht iibersehen worden waren, nicht vor- 
handeu waren. Dann komrnt eine fieberhafte Kraukheitsperiode hinzu, 
die mit Kriimpfeu einhergeht; von da datiert ein Stillstand der Ent- 
wicklung und wahrscheinlich der Anfang der erwahuten auf einen aktiven 
Prozess hindeutenden Symptome; man wird auch der Idiotie gewahr, 
weil die meisten Kinder in demselben Alter die ersten geistigen Aeusse- 
rungen zu ofifeubaren pflegen. 

Im zweiten Falle haben es wir wieder kliniseh mit einem Miidchen 
zu tun, das zur Zeit der Aufnahme dergleichen spastisch- 
paralytische Komplexe in der Extremitiitenmuskulatur, langsamc 
Lichtreaktion der Pupillen, tiefe Idiotie mit weinerlicher 
Stimmung zeigte. Von der Anamnese kbnnen wir die mutterliche 
Lues, die Sterblichkeit der Geschwister feststellen; das Kind darf als 
heredoluetisch gelten; dann erfahren wir, dass Patienten bis zum 
4. Jahre gesund, wahrscheinlich psychisch nicht betriichtlich geschiidigt 
war, so dass sie sprechen und gehen lernte. Dann fangen progressiv 
die Liihmungserscheinungen an; die Sprache verliert sich, und in einigen 
Jahren entwickelt sich der geschilderte Zustand. 

Im dritten Falle haben wir es mit einem Miidchen zu tun, das 
desgleichen als heredoluetisch zu betrachten ist und die bis zum 
lt». Jahre ganz normal erschien. Dann traten ein psychischer Yer- 
fall und kbrperliche Symptome hervor, die in allgemeiner Schwiiche, 
Spasmen, Steigerung der Reflexe, Pupillenstarre wesentlich 
bestanden; der Verlauf war progressiv. 
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Anatomisch haben wir in den drei Fallen einen gemeinsamen Be- 
fund: die zweikernigen Nervenzellen, am haufigsten in der Klein- 
hirnrinde des ersten Falls und in der Grosshirnrinde des dritten (Fig. 10, 
11, 20; dreikernige Zelle der Fig. 21); sie fehlen nicht absolut in den 
andereti Fallen und Regionen; im ersten und zweiten Falle (Grosshiru- 
rinde) sind iibrigens Synzytien zu selien, das sind Verschinelzungen zweier 
benachbarten Nervenzellen durch einen Teil ihres Protoplasmas (Fig. 6), 
sowie Zellen, die, obgleich gut getrennt, ganz dicht aneinander liegen, 
sich auf einer gewissen Strecke ihres Konturs beruhren (Fig. 18). 

Wie sind solche Erscbeinungen zu deuten? 

Der Befund von mehrkernigen Nervenzellen beim normalen er- 
wachsenen Nervensystem ist ausserordentlich selten; auch Alzheimer 
aussert sich in diesem Sinne fur die Grosshirnrinde; mehrkernige Nerven¬ 
zellen sollen haufiger (nach den Angaben Striiusslers) von Siegmund 
Meyer im Svmpathikus, ausnahmeweise im Ruckenmarke von Pick, in 
den Spinalganglien von Obersteiner beobachtet worden sein. Beim 
pathologisch veranderten Nervensystem sind die Befunde von Sano zu 
ervvahnen, der zweikernige Zellen im Ruckenmarke von amputierten 
und in einem Spinalganglion bei einer Myelitis blenorrhagica fand und 
sie als Zeichen einer Neigung zu einer Teilung infolge von phlogistischen 
irritativen Reizen deutete; Sano erwShnt, dass Babes bei Tollwut 
karyokinetische Teilungen in den Ganglienzellen gefunden hat. Uebrigens 
sollen Mondino, Ziegler, Coen, Sanarelli, Marinescu, Levi, 
Friedmann, Tedeschi unter verschiedenen Bedingungen (Fremdkbrper, 
Wunden, Entziindungen usw.) Teilungsvorgange gefunden haben. Fine 
auf solche Befunde begriindete Erklarung des Vorkommens von mehr¬ 
kernigen Nervenzellen scheint wegen des hochdifferenzierten Wesens der 
Elemente sehr unwahrscheinlich zu sein. Gewiss wurden bei Heredo- 
luetischen Zellproliferationen, insbesoudere in den Nieren und Leber, 
beschrieben (Hutinel und Hudelo), und mehrere Verfasser sprechen 
von einer entwicklungssteigernden und wucherungserregenden Wirknng 
der Syphilis; die Nervenzellen aber, insbesoudere die allerhbchstgebauten 
der Hirnrinde. deren Funktion mit auf Loben dauernden Leistungen 
(Gedachtnis) verbunden ist, die nach den ersten Monaten fStalen Lebens 
(6 Monate nach Donatson) die Vermehrungsfahigkeit eingebiisst haben, 
kimnen wohl kaum auf den Reiz der Syphilis mit so vielen Kernteilungs- 
vorgfmgen antvvorten, wie in ineinen Fallen anzunehmen ware, um die 
so zahlreichen zweikernigen Elemente zu erkliiren. Wir kennen keine 
geschwulstartigen Neubildungen, die von der fertigen Nervenzelle ent- 
stammen. Andererseits mochte ich behaupten. dass auch die Pro- 
liferationserscheinungen des Leber- und Nierenparenchyms meines Er- 
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achtens mit Uurecht als Steigerung der Entwicklung als Folge einer 
entwicklungsfordernden Wirkung der Lues gedeutet sind. 

Sind wir berechtigt, die Proliferationsersckeinungen, die wir bei 
der Bildung des Tuberkels an den fixen Elementen der Gewebe (Baum- 
garten) finden, als Entwicklungssteigerung zu bezeichnen? Sind wir 
berechtigt als solclie die hyperplastischen Vorgange zu betrachten, die 
am Bindegewebe und Epitkelien der Haut und Schleimhaute bei 
chroniscken Entzundungen, z. B. am Rande jedes Gesckwurs, vor- 
kommen? 

Es handelt sick mekr um Wucherungserscheinungen, die nichts mit der 
normalen Entwicklung zu tun kaben, die sekr oft unter anormalen 
Teilungsprozessen vor sich gehen, und nur an nickt hockdifferenzierten 
Elementen stattfinden, die mekr als Abwehrversucke der von den Giften 
oder von den lebenden Krankheitserregern angegriffenen Gewebe, oder 
auch als regenerative Vorgange zu deuten sind, es handelt sich sekr oft 
um einen Teil von denjenigen Vorgiingen, die Banti bei der Besprechung 
der Entziindung in seinem Lekrbuch „kistiogene“ nennt und von den 
„bamatogenen“ (Exsudat) unterscheidet. 

Weun wir es also kaum mit Teilungsvorgfi.ngen zu tun kaben, so 
fragt sick, ob wir nicht auf die ersten Perioden der Bildung des 
Gekirus zuriickgeken miissen und fiir unsere zweikernigen Elemente und 
Syuzytien in der Fixierung einer friihen Entwicklungsstufe eine Er- 
kliirung finden konnen. Hier sind wirklich die Teilungen der Neuro- 
blasten lebkafte. Wenn wir die Beschreibung der Zellen der Zentral- 
windung beim 6—7monatigen Embryo in der Arbeit von Gierlick 
und Herxheimer lesen, finden wir viele Angaben, die ich direkt katte 
absckreiben kbnnen, wenn ick meine Zellen und Synzitien beschreiben 
wollte (S. 31): „Zwei oder nock mekr derartige, der Form und Be- 
schaffenheit der Kerne nach schon als Pyramidenzelleu erkennbare 
Zellen kiingen in synzytialem Verbande zusammen; hierbei ist manchmal 
schon eine Liingsricktung dieser Massen sekr ausgesprochen. In anderen 
Fallen kiingen nur nock zwei derartige Zellen, und zwar indem beide 
liingsgerichtet sind, nur nock mit einer Breitseite zusammen (s. meine 
Fig. 18).“ Es ist also von diesen und anderen Uutersuchungen fest- 
gestellt, dass wahrend des embryonalen Lebens ein Fusionsstadium der 
Ganglienzellen mehr oder weniger ausgesprochen zu beobachten ist 
(Smirmow, Sibelius, Muller); es soli sick um eine vorubergehende 
Stufe der Zellenreifung handeln, indem normalerweise der Kernteilung 
auck die Zytoplasmateilung folgen muss; diese Phase aber kann durch 
ein pathologisckes Moment fixiert bleiben, iufolge einer hemmenden 
Wirkung, die den Vorgang friiker beim Falle der zweikernigen Zellen, 
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spater beim Falle der Synzytien, noch spater beim Falle der nebenein- 
anderliegenden Zellen, immer vor seinern Abschlusse unterbroclien hat; 
trotzdem kbnnen nachher die verschiedenen Bestandteile der Zellen, auf 
Grund des Gesetzes der unabli&ngigen Di fferenzierung der Teile 
(v. Mouakow, H. Vogt), wie es bei der Entwicklung der Organe des 
KOrpers zur Wirkung kommt, sich ausbilden und z. B. in der ungetrennt 
gebliebenen Protoplasmamasse konnen die chromatischen Nisslschen 
Schollen vorkommeu, in den benachbarten Kernen konnen alle normalen 
Komponenteu sich weiter entwickeln. So entstehen die zweikernigen 
Zellen, die, wie die Purkinjeschen des Falles 1 und die Pyramiden- 
zellen des Falles 3 ein voilkommen fertiges normales Aussehen, ausser 
der Mehrheit der Kerne, zeigen. Wir haben es, ich moclite sagen, mit 
Missbildungen feiner Art, an dem Bau der einzelnen Zellen, zu tun. 
Als Entwicklungshemmungen werden, wie gesagt, auch von Straussler 
seine analogen Befnnde von zweikernigen Purkinjeschen Zellen bei 
juveniler progressiver Paralyse gedeutet. B rod man n und Biel- 
schowsky haben bei einem Idioten anastomisierende Zellen beschrieben, 
deren Zellleiber durch breite Protoplasmabriicken miteinauder in Ver- 
bindung stehen, einige sind sehr iihnlich mit der Zelle der Fig. 11; 
die Verfasser dcnken an einen embryonalen Hemmungsprozess auf 
entziindlicher Basis. 

Ich karm nicht unihin, zu erinuern, dass unlAngst einige vorziig- 
liche Forscher, insbesondere meine Laudsleute (Capobianco, Fragnito, 
Pighini, La Pegua), die Ansicht der multizelluBiren Entstehung der 
Ganglienzellen verfochten haben; die beobachteten Synzytien, Fusions- 
stadien der embryonalen Nervenzellen sollten nicht durch unvollkornmene 
Teilung, sondern durch unvollkornmene Verschmelzung der Neuroblasten 
verursacht sein. Die Ganglienzelle sollte als eine Kolonie von Elementen 
entstehen und die Nisslschen Schollen sollten die Ueberbleibsel, die 
Derivate der Kcrnsubstanz der sekundaren Neuroblasten sein, indem der 
Kern der Zelle den alten Kern des primiiren Neuroblasten darstellen sollte. 
Wenn diese Ansicht richtig wiire, miisste unser Befund immer noch 
als eine Entwicklungshemmuug gedeutet werden, aber im umgekehrten 
Sinne; unvollkornmene Verschmelzung der die Ganglienzelle erzeugenden 
Neuroblasten. Ich babe aber keinen besonderen Anhaltspunkt fur diese 
zweite Annahme. Solange nicht die Theorie von Capobianco und 
Fragnito besser best&tigt sein wird, diirfte es angebracht sein, die 
klassischen Ansichten zu vertreten und an deren Hand Befunde zu 
interpretieren. 

Ich habe in dem 1. und 2. Falle auf. ein besonderes sclion als 
unfertig bezeichnetes Aussehen der Nervenzellen aufmerksam ge- 
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macht. Ich verweise auf die Beschreibung des histologischen Bildes 
der einzelnen Falle; wir konuen oline weiteres solch einen Befund auf 
einen Stillstand der Entwickluug der Nervenzellen, die den Charakter 
der Neuroblasten teilweise bewabrt baben, zuruckfubren. Es bandelt 
sich urn wenig difl’erenzierte Zellfortnen, um mangelnde Zellreifung, wie 
Hammarberg, H. Vogt und audere an verscbiedenen unvollkommen 
entwickelten Gehirncn beschrieben baben. Bei der Beschreibung vom 
ersten Falle sind aucb die Unterschiede bervorgehoben, die zwischen 
solchen unfertigen neuroblastartigen Zustanden der Zellen und sekundaren 
Degenerationsformen besteben. 

Dann baben wir in den zwei ersten Fallen eine andere in dem- 
selben Sinne zu deutende Erscbeinung; das Vorhandensein von 
Zellen im Mark, die im zweiten Falle uocb tiefer als im ersten zu 
reichen scbeinen. Wir wissen, dass die Rindenschicht wenigstens zuui 
Tei 1 vermittels einer Wanderung von Neuroblasten aus der Matrix, von 
der ventrikularen Wucberungszone aus, gebildet wird. Die erste Anlage 
einer Rindenschicht findet in der ersten Halfte des dritten Scliwanger- 
schaftsmonats statt (His); der Wanderungsvorgang normalerweise findet 
spilt im fbtalen Leben sein Ende; an Praparaten, die ich aus Rinden 
von Foten in verscbiedenen Entwicklungsstufen angefertigt babe, waren 
nocb im siebenten Monate sparlicbe Neuroblasten im Mark zu selien. 
Zur Zeit der Geburt aber ist die Wanderung vollendet, die Zalil der 
in der Rinde vorbandenen Elemente vermelirt sicli nicht mebr durcb 
Hinzukommen von Neuroblasten in den letzten fotalen Perioden, und 
andererseits die Vermebrung durcb Teilung der schon in der Rinde ge- 
lagerten Zellen ist nocb friiher abgescblossen. Die Vervollkommnungs- 
vorgange der Rinde finden von jetzt an statt nur durch Reifung der 
Elemente, durcb ihre Ausbildung, durcb die Vermebrung der Zwischen- 
substanz, die immer reichere Verknupfungen bedingt. Wie H. Vogt 
sagt, findet man nicbt selten auch im normalen Gebirne in den Mark- 
strablen mebr oder weniger tief verlagerte einzelne Pyramidenzellen, in 
Zusammenbang mit der Tatsache, dass die Abgrenzung der Rinde nacb 
der Tiefe zu iiberhaupt eine wenig scharfe ist (insbesondere nach Brod- 
mann in den Stirnteilen). Aber die Zalil der in unscrem Falle im 
Mark befindlichen Zellen iibertrifft die normale Erscbeinung; solcbe Ab- 
sprengung von Zellen, solche Bildung von kleinen Zellennestern, wie 
der Fall 2 ergab, ist den wahren Heterotopien zur Seite zu stelleu, 
und mit der analogen Erscbeinung, die v. Monakow, Matell, H. Vogt 
in ihren Idiotiefallen beschrieben, zu vergleicben. Es bandelt sicli uni 
Elemente, die mit dem Wanderungsvorgange nicht fertig sind und 
wall rend dessen von einem patbologischen Momente iiberrascht worden, 
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in ihrem Weiterrucken gestort und gehindert worden sind. Sekr oft 
haben die verlagerten Elemente einen neuroblastischen Charakter be- 
wahrt, aber nicht immer. Die Differenzierungsvorgitnge sind manchnial 
selbstsUindig weiter gegangen, unabhangig von der Wanderung. 

Die irreguliire Anordnung der Purkinjescken Zelleu beim ersten 
und zweiten Falle, im Sinne einer 1 iickenhaften Einreibung und 
Ungleichheit des Niveaus (besonders beim ersten Falle), sowie der 
Zwergwuchs einiger Purkinjescher Zeden (nur im ersten Fade) 
sind auch als Audeutungen einer Entwicklungsstbrung im Bau des Klein- 
liirns zu betrachten, wie es leickt von der gegebenen Beschreibung 
hervorzuheben ist; dasselbe gilt fur eine sicli im ersten Fade strecken- 
weise findende Verschmalerung der Kbrnerschicht, mit An- 
schwellung der Markleiste, bei sonst beinahe normalem Aussehen der 
einzelnen Scliicbten. 

Ferner unverkennbare Zeichen von einer Entwicklungsstbrung finden 
wir im gesamten Bau der Grosshirnrinde derselben Fade 1 und 2. 
Wir wissen seit den Studien von Brodmann, dass die gauze Rinde, 
wahrend der sowohl ontogenetischen als phylogenetischen Entwicklung 
eine sechsschichtige Phase durchlauft, die nur in einzelnen Gebieteu 
der erwacbsenen Rinde noch im Vordergrunde stelit, wahrend in den 
raeisten Rindenregionen der sechsschichtige tektogenetische 
Typus Brodmanns umgestaltet wird. Der sechschichtigc Typus, etwa 
wie z. B. in einem Tmonatigen Fijtus ist beim ersten Falle uberall 
anzutreffen. Die Abbildung der Tafel zeigt die Rinde dieses Fades; 
man kann nebenbei die entsprechende Region (motorische Rinde) aus 
einer Fotusrinde in Vergleich nehmen. Man ist nicht imstande, an der 
Architektonik der Rindenschichtung die verschiedenen Gebiete zu er- 
kennen, wie gewohnlich. Wir haben eine Gleichformigkeit des Baues 
der ganzen Rinde, einen Undifferenzierangszustand, eine Fixierung des 
normalerwcise nur vorubergehenden sechsschichtigen tekto- 
genetischen Typus. Man betrachte auch die innere Korner- 
schicht, die noch diclit und geschlossen ist, indcm in der 
normalen motorischeu Rinde sie als geschlossene Zelllage ganz ver- 
schwunden sein miisste; man betrachte auch die schraale Pyramiden- 
schicht (die zur ganzen Rindenbreite wie 34 : 100 sich verhalt), deren Ent¬ 
wicklung nach den Arbeiten von Mott, Bolton, Whatson mit den 
hbchsten assoziativen Leistungen verbunden ist, wie ich im zweiten Teile 
dieser Arbeit niiher erortern werde. Der zweite Fall ergibt eine Eut- 
wicklungsstufe, die ein wenig fortgeschriltener scheint. Der sechs¬ 
schichtige Typus ist nicht mehr da, die zweite und dritte Schicht sind 
nicht deutlich untereinander getrennt, man sieht nur eine ziemlich 
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miichtige Pyramidenschiclit (wie 53, 33 : 100 zur ganzen Rindenbreite); 
aucb die Grenzen der fiinften und sechsten Schicht sind verwischt, 
wie es normal fur die motorische Rinde ist. Dagegen ist sehr gut 
die innere Kornerschicht iiberall erhalten. Es fehlt also in 
der inotorischen Rinde eines der sie charakterisierenden Merkmale, die 
Abwesenheit einer geschlossenen K5rnerschicht. Wir k6nnen sagen, 
dass die Rinde in einer Stufe der Entwicklung geblieben ist, wo diese 
K6rner noch nicht sich aufgelockert haben, und nocli sehr gut die 
infragranul&ren von den supragranularen Schichten trennen. Auch das 
andere wesentliche Merkmal der motorischen Rinde, das Vorhandensein 
der Betzschen Riesenpyramiden, das der betreffenden Region die Be- 
zeichnung „Riesenpyramidentypus“ eingebracht hat, ist wenig ausge- 
priigt, Riesenpyramiden sind weniger als normal vorhanden. 
Eiue eigentliche „Lamina gigantopyramidalis“ unter der ,, Lamina 
granularis interna“ hat sich nicht abgesondert. 

Im allgemeinen also kounen wir sagen, dass im Rindenbau beider 
Falle die Symptome eines Stillstandes der Entwicklung vorkommen; 
dass solche Entwicklungshemmung mehr der Rinde des ersten Falls als 
derjenigen des zweiten ihre scharf ausgesprochenen Merkmale eingepriigt 
hat, wie die Messungen der ganzen Rindenbreite (1,90 mm fur den 
ersten, 2,25 mm fiir den zweiten), und die Verhaltnisse der Schichtung 
zeigen. Ein besonders beinerkenswerter Punkt scheint von diesem Prinzip 
abzuweichen; die molekulare Schicht (Lamina zonalis Brodmanus), 
die vom Randschleier des Fotus (His) oder Ependy mschicht 
(v. Monakow, H. Vogt) herkommt, ist im zweiten Falle nicht nur 
absolut dicker, im Verhiiltnis zu der absolut gr5sseren Dicke der ganzen 
Rinde, sondern auch relativ betrachtlich dicker. Die Breite der ntole- 
kuliiren Schicht der ganzen Rinde ist im ersten Falle wie 7,89 : 100, 
im zweiten wie 13,33:100. 

Nun ist aber in einer Periode der Entwicklung die Molckularschicht 
relativ am breitesten. Sie ist im 4. bis 6. Monate intrauterinen Lebens 
zur ganzen Rinde (Randschleier -f- Rindenschicht) wie 1 : G, gegen die 
Geburt wie 1 : 7, nach H. Vogt; das heisst nach meinen Proportionen 
wie 16,66: 100 fruher, wie 14,22:100 spiiter. Die Zahlen des zweiten 
Falls stehen denjenigen der letzten Perioden des fotalen Lebens sehr 
nahe; die des ersten sind in den normalen Grenzen des Erwachsenen 
(etwa 8: 100). In dieser einzigen Hinsicht wurde die Rinde des zweiten 
Falls in ihrer Entwicklung weniger fortgeschritten scheinen, mehr auf 
friihere Stadien hinweisend als die des ersten; und dass verschiedene 
Momente der Entwicklung verschieden unter denselben Bedingungen 
beeinflusst worden sind, sollte a priori nicht unwahrscheinlich sein. 
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Das hier in Frage kommende Moment wiirde (siehe zweiten Teil) die 
Entfaltung der Rinde als ganzes sein. 

Die Neigung der Zellen, insbesondere der kleinen kOrnerartigen 
aber auch einiger ausgebildeten Pyramiden, in lougitutinalen Reiken 
vorzukommen, ist ebenfalls ein Zeichen von unvollkommener Ent- 
wicklung, sie ist eine Erinnerung an die longitudinalen Neuroblasten- 
reiken. 

An dem betr&chtlichen Markfasersckwund der Rinde des ersten Falls 
und an dem fast vollkommenen des zweiten ist sckwer zu entscheiden, 
was zusekundarer Rindenverodung und was zu augeborenem Rinden- 
defekte gehort. 1m ersten Falle gewiss kann man dem letzteren Punkte 
einige Eigentiimlichkeiten zusclireiben an der Hand der bekannten Unter- 
suchungen von Kaes, die im zweiten Teile meiner Arbeit besprochen 
werden. Ick will liier nur die Ausdehnung der ausseren Haupt- 
schicht im Vergleich mit der inneren, den vorwiegenden Defekt 
von Fasern in der ausseren Hauptschickt erwahnen, die liberal 1 so 
gleickmassig faserlos erscheint, dass es unmoglich scheint, einen 
sekundaren Ausfall anzunekmen, der nickt so gleickmassig sein wiirde; 
dasselbe gilt fiir die geringe Spur des Baillargerschen Streifens. 
Auck die sekr oft ins Auge falleude grossere Breite der inneren 
Hauptsckickt im Windungstal im Vergleich mit der Kuppe 
(normalerweise sind alle Schichten dunner im Windungstal) kann wokl 
nur eine angeboreue Erscheinung darstellen. 

An den Bielschowskypniparaten habeu wir in den zwei ersten 
Fallen nur selten Fibrillenbildung in den Zellen getroften; abge- 
gesehen von eventuellen sekundaren Zerstorungen (von denen insbe¬ 
sondere der erste Fall Spuren erkennen lasst) darf man wohl dieses 
Ausbleiben der Fibrillen in Zusammenhang mit dem unfertigen, neuro- 
blastcnartigen Aussehen der Zellen bringen; ick kabe iibrigens nickt 
besonders die Fibrillenfrage bearbeitet und kann nickt ausfiihrlichere 
Erorterungen liefern; die Bestandigkeit der Ergebnisse lasst es unwahr- 
scheinlich als einen Fekler der Technik erscheinen. Bemerkenswert ist 
auch die Verteilung der interzellularen Fibrillen; sie sind, ins¬ 
besondere die mehr tangential gerichteten, in den tieferen 
Teilen der Rinde vorwiegend . vorhandeu; in den oberflach- 
lichen Teilen (Pyramidensckickten) bleiben die tangentialen 
Fibrillen fast vollkommen aus. Das entspricht dem oben an Mark- 
fasernpraparaten bemerkten Felilen der markhaltigen Elemente in der 
Anlage des Bail 1 agerschen Streifens aufwarts; und auck der geringen 
Entwicklung (kauptsachlich im ersten Falle) der Pyramidenschichten. 
Man kann sagen, dass alle Elemente, Zellen, markhaltige und nickt 
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markhaltige Fasern, besonders die tangentialen, sehr in ihrer Ausbildung 
in jenen Schichten zuriickgeblieben sind, was exquisiterweise fur eine 
Entwicklungskemmung spricht. 

Nach Herxheimer und Gierlich wird eben das Fasernetz der 
zentralen Hiilfte der grauen Substanz schon beim 6—Tmonatigea 
Embrvo angelegt, wahrend die periphere Hiilfte, abgesehen von der 
tangentialen Randzone, nocli keine oder kauni fertige Fasern aufweist. 
Die Fibrillen der tiefen Schichten bilden sich im ganzen friiher. Die 
nach diesen Untersuchungen uuter alien Systemen friihzeitigste tangentiale 
Randzone war nicht ausgebildet oder war vielleicht durch oberfliich- 
1 iche Gliawucherung und durch andere schiidigende Momente einem 
sekundaren Schwund anheimgefallen. 

Wir haben also eine ganze Reihe von Befunden, die in keiner 
anderen Weise zu deuten sind, als (lurch die Annahme einer Ent- 
wicklungsstOrung des ganzen Gehirns; und da wir wissen, dass unsere 
drei Patientinnen heredoluetisch waren, liegt der Gedanke nahe, in der 
Syphilis das schiidigende Moment zu sehen. 

Diese entwicklungshemmende und -storende Wirkung der Syphilis 
ist nicht vielleicht auf eine bestimmte Epoche des fbtalen Lebens 
zuriickzufiihren. Es handelt sich um eine langsame, bestiindige, un- 
unterbrochene Wirkung, die die verschiedenen Faktoren der Entwicklung 
verschiedenerweise und zu verschiedener Zeit beeinflusst hat. Das Etid- 
resultat entspricht also nicht dem genauen Aussehen einer gegebenen 
Phase, sondern neben Erscheinungen von friiheren Stufen sind andere 
von spiiteren Ausbildungen, von weiteren Vervollkommnungen; gewiss 
aber hatte, besonders im zweiten Fall, die Entwicklungsslonmg ira 
Gruiule ziemlich spiit eingesetzt; friiher gewiss im ersten. Der Grad 
eben der als Entwicklungshemmungen zu betrachtenden Veriinderungen 
war im dritten Falle sehr gering. Nur die zweikernigen Grosshirn- 
rindenzellen waren als solche zu deuten. Die Patientin hatte nichtsdesto- 
weniger in den ersten Lebensjahren keine psychischen, noch nervosen 
Defekterscheinungen gehabt; um so merkwiirdiger ist der zweite Fall, 
wo die Entwicklungssturungen vicl .ausgepragter waren, wo die Zellen 
im Mark lagen, die Rinde einen unvollkommenen Aufbau zeigte, und 
doch war das Kind bis zum zweiten Jahre ganz normal in seinen 
geistigen Symptomen. Audi ein Patient von Straussler mit den er- 
wahnten Entwicklungshemmungserscheinungen am Kleinhirn war lange 
Zeit normal gewesen und hatte vier Klassen des Gymnasiums besucht. 
Der erste unserer Fiille ist derjenige, der in seiner Entwicklung am 
meisten zuriickgeblieben war; es handelt sich um einen wahren Fall 
von heredosyphilitischer Idiotie; und die Erscheinungen der letzten 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Beitrage zum Studium der Entwickelungskrankheiten des Gehirns. 1053 


Iassen klinisck wenig deutlich die nackfolgenden Symptome der hinzu- 
kommenden Erkrankung erkennen. 

Die Wirkung der Syphilis bei der Entsteliung dieser Entwickelungs- 
storungen, die bis zu einer wakren Idiotie fortschreiten kbnnen, ist 
wahrscheinlick keiue spezifische gewesen, sondern eher derjenigen einer 
beliebigen toxischen Schiidlichkeit ahnlich. Dass auch der vaterliche 
Alkoholismus im ersten Falle einen Theil an dem Zustandekommen der 
Idiotie gehabt hat, ist von vornherein nicht in Abrede zu stellen. Wir 
wissen, dass viele embryonale Intoxikationen sich an den Fruckten in 
einer Entwickelungshemmung kund machen; aucli die tuberkulbsen Gifte 
bringen nach den kiassischen Maf fucciscken Versuchen eine Sckiidigung 
des Keims hervor, die in Friihgeburt, Stbrungen des Wachstums und 
kachektischem Zustande besteht, und nach Zagari sind auch wahre 
Missbildungen auf Grund einer kereditaren tuberkulbsen Entartung be- 
kannt. Fiir die Syphilis verweise ich auf das oben Gesagte iiber die 
Folgen der Elternlues fiir die Nachkommenschaft und nachdriicklich 
auf die oben erwahnten Missbildungsfalle und Entwickelungsstbrungen. 
Ich will auch erwahnen, dass Fournier einen besonderen Infantilismus- 
zustand als Ausdruck der Syphilis hereditaria tarda beschrieben hat. 

Wir haben es also in solchen Erscheinungen hauptsachlich mit der 
Wirkung von Giften zu tun, die langsam und bestiindig von dem mutter- 
lichen Organisrnus in den fotalen eindringen und dessen Ernahrung 
schadigen. Bei der Entwickelung sind die anabolischen Vorgange leb- 
liafier als die katabolischen, die Assimilation iibertrifft die Dissimilation 
(aufsteigender autochthoner Zustand von Horing). Die Assimilations- 
vorgange sind durch die Fixierung von Nahrungsmolekiilen von der 
Seite der Protoplasmarezeptoren bedingt, nach der Ehrlichschen Vor- 
stellung der Nutritionsprozesse. Wenn ein mit fiir protoplasmatische 
Rezeptoren des gegebenen Organisrnus passenden Haptophorengruppen ver- 
sehenes Gift sich im Kreislauf befmdet, werden eine gewisse Menge von 
den Rezeptoren selbst mit den entsprechenden Giftmolekiilen beladen 
und in ihrer funktionellen Tatigkeit gehindert. Dann kommcn die von 
Ehrlich angenommenen Regenerationsvorgange vor, die immer iiber- 
miissig sind und zur Abstossung und Freimachung von zellularen Re¬ 
zeptoren (Antikdrper) fiihren. Es sind also dieselben Rezeptoren, die 
normalerweise die Verankerung der Nahrmolekiile bedingen, die unter 
Einfiihrung von Giften in den Organisrnus wegen der zufalligen Aelin- 
lichkeit der Nahrsubstanzen mit den gegebenen vom Pflanzen- oder Tier- 
reiche entstammcnden Giften deren Fixierung und nachfolgende Wirkung 
verursachen kbnnen. Ein Gift also muss die Ernahrung immer schii- 
digen, abgesehen davon, dass es mehr oder weniger schwere Degene- 
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rationsvorgange im lebenden Protoplasma hervorruft, auch dadurch, 
weil es eine grosse Menge von Zellenrezeptoren besetzt und von ilirer 
nutritiven Funktion ablenkt. 

Es ist also a priori zu erwarten, dass der Organismus, wenn er 
sich im Zustande befindet, wo die fortschreitende Entwickelung eine be- 
sondere Lebhaftigkeit der Assimilationsvorgange erfordert, desto rnehr 
durch die Verminderung seiner Verankerungsmittel fiir N&hrmolekule 
leiden wird. Es ist gewiss zu vermuten, dass die Regeneratiousfahig- 
keit des Protoplasmas fiir besetzte Rezeptoren auch wahrend des embryo- 
nalen Lebens vorhanden ist, wie das Vorkommen einer embryonalen 
Im muni tat (besonders fiir Syphilis) zeigt, und vielleicht noch hoher als 
im erwachsenen Zustande. Diese Notwendigkeit einer erhohten Regene¬ 
ration der Rezeption aber wird eine grosse Spannkraft des sich ent- 
wickelnden Keimes aufbrauchen; hier ist meines Erachtens vielleicht 
der Hauptgrund einer einfachen Entwickelungshemmung unter toxischer 
Wirkung: die Schadigung der Ernahrung, die der Keim zu ersetzen ver- 
sucht mit der Inanspruchnahme seiner Regenerationsfahigkeiten, die aber 
zu einer Entziehung der Spannkrafte fiihrt, die normalerweise nur fiir 
die Forderung der anabolischen Vorgange, d. h. fiir die Arbeit der Ent¬ 
wickelung verwandt werden sollen. Selbstverstandlich kommen auch 
die verschiedenartigen degenerativen Vorgange, die groben Organveran- 
derungen mit den ihnen folgenden Storungeu der Lebensfunktionen usw. 
in Betracht, und, was die Syphilis anbetrifft, ist nicht abzuleugnen, dass 
auch wirklich infektiose, parasitare, spezifische Veriinderungen ein 
Moment darstellen kOnnen, das zur Entwickelungsstiirung fiihren kann; 
in diesem Falle aber pflegen die Spuren des abgelaufenen Prozesses zu 
bleiben, obgleich sie nicht immer leicht zu erkennen sind. Was insbe- 
sondere das Nervensystem anbetrifft, wissen wir, dass es aus Elementen 
besteht, die sehr fruh bei hoheren Tieren eine Differenzierung eingehen, 
die also verhaltnismiissig friih an ilirer Regenerationsfahigkeit viel ein- 
biissen; und das soil vielleicht nicht nur im groben Sinne der Teilungs- 
fahigkeit der anatomischen Elemente angenoinmen werden, sondern viel¬ 
leicht darf dies auch auf die feineren molekularen Vorgiinge bezogen 
werden, die der Giftwirkung und Ernahrung zugrunde liegeu. Das 
Nervengewebe, wenn es auch Rezeptoren zu regenerieren imstande ist, 
muss sozusagen sich eine grossere Miihe geben, muss desto mebr seine 
Krafte in Anspruch nehmen, und in diesem Kampf gegen das Gift die 
Steigerung der Entwickelung beeintrachtigen. 

Neben den anerkannten Entwickelungshemmungserscheinungen sind 
in den drei Fallen andere gut individualisierte Veriinderungen vorhanden, 
die schon beschrieben worden sind und jetzt kurz zusammengefasst und 
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besprochen werden sollen. Solche Veriinderungen deuten auf einen 
aktiven Prozess hin, dessen Anfang meistens auch vermittelst der 
Anamnese zu bestimmen ist, und der noch nicht abgelaufen ist. 

Im Falle I habea wir ausser den erorterten Zeichen von 
Entwickelungshemmung eine hyperplastische und infiltrative 
Ver&nderung der Pia; in der Grosshirnrinde Vermehrung 
der Kapillargef&sse durch Sprossenbildung; eine Infiltrie- 
rung der Gefassscheiden mit verschiedenen Elementen, unter 
denen die Plasmazellen die Hauptrolle spielen; Degenerations- 
erschein ungen sowohl an denGefassen als an den Infiltrations- 
elementen; Stabchenzellen mit einem Hinweis auf eine lierd- 
formige Verteilung; verschiedenartige Degeneratiousvorgiinge 
der Ganglienzellen, bis zum vollkommenen Schwund, in der 
ganzen Rinde fastgleichmassigverteilt; Lichtungen der Mark- 
fasern; wahrscheinliche Degenerationsvorgiinge an den Neuro- 
fibrillen (kleine Kliimpchen in den Zellen; grosse Fibrillen, die lftugs 
der Fortsiitze die Zelle erreichend, wie abgebrochen in Protoplasma 
endigen); Gliawucherung, mit ausgesprochener Neigung die 
Gefasse einzuscheiden. Am Kleinhirn ahnliche Vorgiinge, 
obgleich die Infiltration nicht so ausgesprochen ist; Stabchen- 
zcllen; die degenerativen Erscheinungen an den Zellen werden 
nicht vermisst, unter denen eine eigenartige Vakuolisierung 
der Purkinjeschen Zellen zu beobachten ist; dann Lichtungen 
der KSrner; besondere Ausfalle des Grundgewebes; Glia- 
wucberung, besonders um die zerfallenen Purkinjeschen 
Zellen, mit Vermehrung der Bergmannschen Fasern. 

Hier ist fast vollkommen das histologische Biid der progressiven 
Paralyse vorhanden, wie wir es seit den klassischen Arbeiten von 
Nissl und Alzheimer kennen gelernt baben. Damit in Ueberein- 
stimmung haben wir es mit einer Krankheit zu tun, wo entziindliche 
Vorgange neben rein degenerativen vorhanden sind, die nicht von der 
Pia auf die Rinde ubergreift, sondern in der letzteren ganz primitiv zu- 
staude kommt. In meinem Falle sind in der Pia auch normale Stellen, 
wahrend in der Rinde ganz normale Stellen nicht zu treffen sind. 

Wir haben es mit einer Paralyse zu tun, die wir als kindlich 
bezeichnen konnen, und die auf die hereditare Lues zuriickzufiihren ist. 
Nun sind es eben die juvenilen und kindlichen Formen, die einen 
chronischen, mehrere Jahre langen Verlauf zeigen, wie schon hervor- 
gehobeu ist; die Gebirnveriinderungen sind also langsam vor sich ge- 
gangen, die Infiltrate sind miissig, die Rindenverodung ist nicht wie 
beim Erwachsenen ausgesprocheu. Hier befinde ich mich mit 
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Straussler niclit in Uebereinstimmung, der bei juveniler Paralyse eine 
besouders starke Gliawucherung findet; es sind aber kleine Ab- 
weichungen, die die Richtigkeit einer Diagnose nicht beeintr&chtigen. 
Auch eine besondere Lebhaftigkeit der Infiltrationsvorgfinge babe icb 
nicht gefunden, nocli das v r on Straussler behauptete Ueberhand- 
nehmen der Lymphozyten in den Infiltraten. Der Anfang dieser 
ganz chronisch verlaufenden Form riickt bis in die ersten Lebens- 
jalire zuriick; es ist wahrschcinlich, dass der Prozess seit dem Alter 
von 1 1 / 2 Jahren datierte, zu welcher Zeit der Ausbruch der soma- 
tischen Symptome stattgefunden hat, nach den Angaben der Anamnese, 
friiher also, als es gcwohnlich fur die juvenile Paralyse angenommen 
wird. Gewiss ist es aber nicht leicht, fiir manche sotnatische wie fur 
die psychischen Symptome (tiefe Idiotie) zu entscheiden, was der pro- 
gressiven Paralyse und was der praexistierenden Cerebropathie zuzu- 
schreiben ist. 

Wir verdanken heutzutage Alzheimer und Nissl eine so sichere 
und vollkommene Kenntnis der liistologischen Befunde bei Paralyse, 
dass die histologische Diagnose keine Schwierigkeit mehr darstellt. 

In diesem Falle treffen wir die charakteristische Gefassvermehrung, 
die insofern sich von der von Alzheimer beschriebenen unterscheidet, 
dass keine Neubildung von elastischem Gewebe statttindet und die Ge- 
fassvorrichtung also in einer mehr embryonalen Form bleibt; das kann 
vielleicht von der verschiedenen Reaktionsart der embryonalen und 
kindlichen Gewebe itn Vergleich mit den erwachsenen abhiingig sein. 
indem das Elastin nur das Produkt einer hOheren Gewobsreifung ist. 
Uebrigens haben wir die Plasmazellenintiltrate, die, wenn sie auch nicht 
absolut pathognomonisch fiir Paralyse sind (wie friiher R. Vogt ange¬ 
nommen hatte) und sich in anderen seltenen Zustauden dergleichen 
finden (nach Mott im Gehirn bei Schlafkrankheit), doch fiir sehr aus- 
schlaggebend gehalten werden miissen. Auch den Stabchenzellen muss 
eine grosse Bedeutung zukommen, wie Nissl, Alzheimer und Min- 
gazzini anerkennen. Auf die besondere Art der Gliawucherung, mit 
dem Hervortreten der Gliafiisschen, miissen wir ein grosses Gewicht 
legen. Das Vorhandenscin von starken Veriinderungen im Kleinhirn ist 
von Alzheimer und Straussler beobachtet worden. Hier waren 
solche ganz typisch, es fehlten auch nicht die von Striiussler be- 
schriebenen Rarefizierungen des Gewebes (siehe Beschreibung des Falles); 
im Gegensatz aber zu zwei Fallen von Striiussler hiitte nichts in 
meinem Falle kliniscli auf das Kleinhirn aufmerksam gemacht. 
Uebrigens wurde ich nicht wissen, welche Kraukheitsformen zur Dis- 
kussion kommen sollten. Der Fall von De la Chapelle ist detn 
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meinigen sehr ahnlich; aber aucb darin inuss man im Grande einen 
weniger typischen Fall von progressiver Paralyse sehen. 

Der zweite Fall weiclit ein wenig vomerstenab; wir liaben klinisch 
im Grunde ein iihnliches Bild, das Einsetzen der Krankheit aber ist 
spater gewesen, und dadurch auch, insbesondere fur die psychischen 
Symptome, mehr ins Auge fallend. Der Charakter der Progressivitat 
scheint eigentlich ausgesprochener gewesen zu sein. Histologisch tinden 
wir, abgesehen von den oben besprochenen Entwickelungs- 
stbrungen, eine noch betrachtlichere Gefassvermehrung, die 
Infiltrate aber sind nicbt so edit paralytiscli, deun sie ent- 
halten allerlei Elemente, oline besonderes Vorvviegen der 
Plasmazellen. Die Stabchenzel len sind sparlicher. Die Glia- 
wucherung ist noch massenliafter, aber sie liisst die typischen 
Verhaltnisse zu den Gefiissen, obgleich nicht vermissen, 
doch seltener sehen. Haben wir es mit einer a typischen Paralyse- 
form zu tun? Oder mit einer gemischten Form von Paralyse mit mehr 
tertiaren Veranderungen? Gewiss, einige kleine, nur, oder fast aus- 
schliesslich. aus Lymphozvten bestehende Infiltrate erinnern sehr lebhaft 
an diejenigen, die man bei sehr chronischer, leichter Meningoencepha¬ 
litis luetica trifft. Auch die mehr ausgesprochene Teilnabme der Pia 
spricht in diesem Sinne. Dann aber haben wir die auffallenden, an 
der Dura beschriebenen Veranderungen einer schweren Pachymenin¬ 
gitis interna haemorrhagica, und die Aeusserungen einer wahren 
Diathesis haemorrhagica im Geliirn, die zu multiplen Blutungen, 
zu wahren roten Erweichungsherden gefiihrt hat. Die Deutung soldier 
Befunde kompliziert noch mehr die Stellung einer Diagnosis. Es scheint 
nach einer Uebersicht der Literatur ziemlich selten, dass die Erbsyphilis 
wahre echte Meningitis im allgemeinen und insbesondere eine Pachy¬ 
meningitis haemorrhagica zustande bringe: ein typischer Fall der letzteren 
Art ist von Spiller beschrieben worden, und schon Heubner und 
Bechterew batten diese Mijglichkeit anerkannt. Bei progressiver Para¬ 
lyse der Erwachsenen ist schon seit langem das relativ haufige Yor- 
kommen von Pachymeningitis haemorrhagica bemerkt worden (Fiirstner, 
Jolly). 

In meinem Falle finden wir nicht betrachtliche aber doch wahr- 
nehmbare Gefiissveranderungen in der Dura, die in einer leichten hva- 
linen Verdickung der Wand bestehen; die Annahme ist berechtigt, in 
solchen die primare Ursache der Blutungen zu sehen, die dann orga- 
nisiert worden sind. Vielleicht hat auch dieselbe sypliilitische Toxik- 
amie eine irritative Wirkung auf das Duragewebe ausgeiibt. Dass die 
enorme Duraverdickung teilweise eine fibrose Umwandlung einer alten 
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praexistierenden gummosen Infiltration darstellt, ist nicht von der Hand 
zu weisen. Die Moglichkeiten also, diese Ersckeinung zu deuten, sind 
mehrfach, und zur spateren Stufe des Vorganges, die wir jetzt vor uns 
haben, ist schwer eine erscbopfende Erklarung zu geben. Eine Diathesis 
haemorrhagica im nervOsen Gewebe ist, wie gesagt, von verschiedeneu 
Verfassern bei heredoluetischen Neugeborenen angenommen worden. 
Audi sonst, im spateren Alter, kann die Syphilis zu Blutungen fuhreu. 
An der Hand eines eigenen Falles und eines von Ewald schlagt 
Bechterew die Iudividalisierung einer hiimorrhagischen syphi- 
Jitischen Meningitis oder Meningoencephalitis vor. Binswanger 
hat (bei Erwachsenen) eine hiimorrhagische Form der progres- 
siven Paralyse beschrieben. 

Cramer hat Blutungen bei Paralyse im zentralen Hbhlengrau hiiufig 
getroffen. Alzheimer sail zwei Falle mit kleinen Blutungen. Ich 
glaube, dass wir berechtigt sind, eine Mischform der progressiven 
juvenilen Paralyse anzunehmen. Die Blutungen und die Pachymeningitis 
sollten uns nicht von dem Begriff einer Paralyse entfernen, da, wie 
gesagt, solche Miterscheinungeu auch bei erwachsenen Formen beob- 
achtet worden sind. Die Zusammeusetzung der Infiltrate, die t^ualitat 
der Gliawucherung, weisen vielleicht auf eine unreine Form, gleich- 
zeitige chronische Meningoencephalitis luetica, bin. 

Ich kann nicht umhin zu betonen, dass man bei solchen Formen 
die strengen Klassifizieruugen vermeiden muss: schou im Gebiete der 
erworbenen Syphilis findeu wir zuweileu nicht scharf charakterisierte 
Formen; um desto mehr kommen bei Erbsyphilis Formen vor, die 
nicht gut in den Rahmen unserer Schemata passen, weil der embryo- 
nale Organismus keinen festen Gleichgewichtszustand, keine Gleich- 
formigkeit der pathologischen Reaktionen darstellt, sondern eine Menge 
von verschieden wirkenden Momeuten und Widermomenten enthalt, be- 
sondere Kriifte auszulosen vermag, eine Unvollkommeuheit der Diffe- 
renzierung, der Antworten auf pathologische Reize zeigt. 

Der dritte Fall bildet eine histologische Uerberraschung: das klinische 
Bild der Erkrankung sollte uns zur Annahme einer juvenilen pro¬ 
gressiven Paralyse leiten; ich glaube sogar sagen zu durfen, dass von 
den vorliegenden drei Fallen derjenige, der am meisten den klinischen 
Verlauf und Symptomenkomplex der Paralyse darbietet, dieser dritte 
ist; bei der Obduktion hiitte auch der geringe Befund einer massigen 
Piatriibung und Rindenatrophie uns in der Annnahme befestigen 
konnen, dass wir es mit einer Paralyse zu tun haben. Bei der histo- 
logischen Untersuchung (abgesehen von den erorterten Faktoren 
von Entwickelungsstorung) weisen die Bevorzugung der Er- 
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krankung fur die Pia, ihr Uebergreifen von dort auf die 
Rinde, die Zusammensetzung der ausschliesslich aus Lympho- 
zyten bestehenden machtigen Infiltrate auf eine chronische 
Meningoencephalitis luetica bin. Eine Meningoencephalitis luetica 
kann eine Paralyse vortauschen, wie es von zahlreicben Verfassern 
hervorgehoben worden ist; icb erwahne die differentialdiagnostiscben 
Erorterungen von Alzheimer, Nonne, Oppenheim, die kasuistiscben 
Beitrage von Wickel. Man kann neben der wabren Paralyse eine 
sypbilitische Pseudoparalyse erkennen, und zwar in doppeltem Sinne: 
im Sinne von Jolly, der als solche die F&lle bezeichnet, bei denen 
die Sektion neben den diffuscn degenerativen Prozessen der feineu 
Rindenelemente (wie sie der Paralyse zukommen), welcbe zur Demenz 
gefiihrt haben, nocli lokalisierte zweifellos sypbilitische VerSnderungen 
zeigt (Falle von Rentscb); und anderseits im wabren Sinne — nach 
Alzheimer, dass namlich eine rein sypbilitische, nicbt gemiscbte 
Form zu paralytischen Symptomen fiihrt, die durch die Ausdehnung 
des luetiscben Piozesses bedingt sind und eine Verwechselung hervor- 
rufen konnen. Dies ist hier der Fall: die klinisclie Beobachtung kann 
vollkommen in Stich lassen, wenn insbesondere von einer ganz chro- 
nisch verlaufenden, nicbt in jodem Sinne charakteristischen Meningo- 
enzephalitis die Rede ist. Bei Heredosypbilis sind nach Nonne die 
Augenmuskell&hmungen seltener, der Ausgang in Idiotie (wie hier) 
relativ haufig. Vielleicht ist aber doch in diesem Falle eine primare 
toxiscbe Schadigung des Nervengewebes anzunehmen, die auf die Paralyse 
hinweist, und den Fall als gemischt erscheinen liisst? Es ist schwer 
zu entscbeiden: die Bearbeitung des Falles ist unvollkomrnen gewesen 
und eine sicbere Antwort lasst sicb nicbt geben. Sicher ist, dass 
typische meningoenzephalitische Vorgange in diffuser, verbreiteter Form 
vorhanden sind und im Vordergrund des histopathologischen Bildes 
steben. 

Das Hauptergebnis dieses Teils meiner Arbeit ist, dass aus- 
gesprochene Zeicben von embryonalen Schadigungen, von Entwickelungs- 
storungen oder -bemmungen dem Ausbruch von syphilitischen oder 
metasypbilitiscben Formen bei beredoluetischen Patienten vorangehen 
konnen; und dass wir absolut berecbtigt sind, in den ersten das vor- 
bereitende und begiinstigende Moment fiir die zweiten zu seben. Was 
icb im Anfange fiber das Zustandekommen der juvenilen progressiven 
Paralyse an der Hand der Literatur gesagt babe, kann icb hier an der 
Hand der drei Falle, mit Einschluss der Meningoencephalitis luetica 
wiederholen. Es scheint zu solchen spateren Erkrankungen nur da 
zu kommen, wo das Terrain durch frfihere Minderwertigkeitszustande 
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zur Einpflauzung der spezifischen Vorg&nge besonders giinstig ist. Diese 
Minderwertigkeitszustande konnen in einer banalen degenerativen Erb- 
sclxaft, in alten fotalen verscliiedenartigen Erkrankungcn des Nerven- 
systems spezifischer Art oder nicht, in Entwickelungsst5rungen desselben 
bestehen. Ich indchte bezweifeln, dass die Erbsyphilis allein, wenn 
also keine Minderwertigkeit der Anlage zustande gekommeu ist, den 
Ausbruch der progressiven Paralyse in der Kindkeit oder Jugend (oder 
anderer mehr spezifischer Eormen) hervorrufen kann; und mdchte ein 
angeborenes Moment bei der Pathogenese dieser Formen, der progressiven 
Paralyse uberhaupt, in Betrachtung zieken, desseu Vorhandensein in 
meinen Fallen anatomisck nachweisbar ist. 

Der Gedanke liegt nahe, diese Schlussfolgerungen auf die syphili- 
tischen oder besser inetasyphilitiscben Kranklieiten des erwacksenen 
Nervensystems auszudekuen: wir wissen, dass viele, die sypkilitisck 
sind, weder paralytisck noch tabisch werden, dass also die Sypkilis 
die bedeutendste der Bedingungen, wahrsckeinlich eine unerlassliche, 
wie auck neuerdings Striimpell betont kat, zum Ausbruck der Tabes 
und Paralyse ist; dass aber andere Faktoren datin mitwirken. Die 
Statistiken von Nacke, die eine neuropathische erbliche Belastung 
der Paralytiker in den Vordergrund treten lassen, und zur Annahme 
einer spezifiscken Gebirnkonstitution berecktigen, sind lehrreich, 
obwobl dieser Verfasser vielleickt in einigen Punkten iibertreibt. 
Uebrigens schreibt auch Nonne der Disposition des Gehirns eine grosse 
Bcdeutung zu. Die Tatsacke des kaufigen Yorkommens dieser For¬ 
men unter den Gliedern derselben Familie trotz der Verschiedenkeit 
der Ansteckungsquellen der Syphilis ist auch ein Beweis dafiir; in der 
iilteren Literatur sind z. B. Falle von Briidern aufgezahlt, die sick an 
versckiedenen Quellen infiziert katten und spater an Tabes, Paralyse, 
auck eckt syphilitiscken Formen des ftervensystems erkrankten; ick 
will von der neuen Literatur nur zwei Falle anfiikren: Apert, Levy- 
Fraenkel und Menard kaben einen Fall verOffentlickt von einem 
Kinde, das ini zweiten Jahre durck die Eltern infiziert wurde. Eine 
juvenile Taboparalyse entwickelte sick, indem beim Vater eine Tabo- 
paralyse gleichfalls vorkarn und die Mutter tabetisck wurde. Hier 
aber sckeint, dass die Quelle der Sypkilis ein und dieselbe war und man 
konnte also anstatt einer familiaren Anlage eine besondere Art des 
Virus mit ausgesprockener Neigung das Nerveusystem zu sckiidigen an- 
nehmen (Syphilis k virus nerveux einiger franzosiscker Verfasser); der 
nachfolgende Fall von Mingazzini und Basckieri-Salvadori bebt 
jedeu Zweifel auf: die Mutter eines jungen Mannes ist tabetisck. der 
Vater ist an Paralyse gestorben; der junge Mann mit dem 18. Jahre 
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infiziert sich syphilitisch; fiinf Jahre spater hatte sicli das vollkommene 
Bild einer Tabes entwickelt. Die Minderwertigkeit der Anlage in diesem 
Falle zeigte sich auch darin, dass der normale Zeitraum, der zwischen 
der Ansteckuug und dem Ausbruch der Tabes zu verlaufen pflegt, ab- 
gekiirzt worden war, man konnte sagen, dass jene Hinterstrangbahnen 
nur die Ankunft der Syphilis erwarteten, um tabetisch zu erkranken. 

Meine Falle sind ein streng anatomischer Beweis der Be- 
deutung der kongenitalen minderwertigen (hier durch Ent- 
wickelungsstorung auf syhilitischer Basis entstandenen) An¬ 
lage fur das Einsetzen wenigstens der juvenilen Paralyse 
(wakrscheinlich aber nicht nur der raetasyphilitiscben, sondern auch 
der echt spezifischen, entzundlichen, syphilitischen Krankheiten des 
Gehirns). 

Anderseits haben die Arbeiten von Edinger die Bedeutung der 
funktionellen Anstrengung, des Aufbrauchs des Nervensystems fur das 
Zustandekommen mehrerer solcher Erkrankungen nachgewiesen; Nonne 
betont den Einfluss anderer toxischer Faktoren. Die Entstehung also 
von manchen AflFektionen, die mit der Syphilis in Zusammenhang stehen 
und insbesondere der Paralyse und Tabes, muss meines Erachtens auf 
mehrere Momente zuriickgefiihrt warden; die Syphilis ist ein solches, 
wahrscheinlich ein unentbehrliches, aber nicht hinreichendes: der funk- 
tionelle Aufbrauch, andere toxische Elemente (Alkohol) wahrend des 
individuellen Lebens einerseits, die durch erbliche Belastung, durch Ent- 
wickelungsstorungen, fotale Erkrankungen bedingte Minderwertigkeit der 
Anlage andererseits miissen hinzutreten, und die Art, die Ausdehnung, 
die Schwere der Krankheit bestimmen. 


Zweiter Teil. 


XJeber (lie Rildung der Strata der Hirnrinde unter normalen und 
pathologischen Verhliltnissen. 


Der Befund, den ich am Aufbau embryonal gestorter Rinden erliob 
(I. und II. Fall des ersten Teils) legte bei dem Vorhandeusein gewisser, 
wie es schien, gleichfbrmig wiederkehrender Erscheinungen den Gedanken 
nahe, diese Dinge naher zu untersuchen und ilirem Verhiiltnisse zum 
Werden und Entstehen des normalen Rindenaufbaues nachzugehen. Einen 
Teil der Ergebnisse babe ich in Gemeinschaft mit Herrn Prof. H. Vogt 
in der Deutschen med. Wochenschrift bereits kurz mitgeteilt. 

Ich babe in zehn Fallen von Idiotie die Eigentiimlichkeiten 
der Zellenarchitektonik, wie sie an Thioninpriiparaten zu sehen sind, 
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danu den Reichtum und die Anordnung der Markfasern der vorderen 
Zentralwindung zura Gegenstand der Untersuchungen gemacht. Das 
an Idioten ausgefiihrte Studium ist imrner durch Vergleich mit Normal- 
priiparaten kontrolliert wordeu. 

Die Anregung zu diesen Forsckungen ist in mehreren Arbeiten 
iiber normale und pathologische Entwickelung der Rinde gegeben, unter 
denen icli besonders die von Haramarberg und die der heutigen eng- 
lischen Schule erwShne, und, Wits das Markfaserustudium anbetrifft, die 
von Kaes. 

Hammarberg koinmt auf Grund von genauen und zahlreickeu 
Messungen zum Schlusse, dass die psychisehen Defekte bei Idiotie mit 
einem Mangel an funktionstiichtigen Nervenzellen in der Hirnrinde in 
Zusammenhang gebracht und dadurch erkliirt werden kOunen; die Ver- 
minderuug der in einer Raumeinkeit entlialtenen Ganglienzellen sollte 
dadurch zustande gekoinmen sein, dass ein liemmendes Moment die bei 
normaler Entwicklung anzunehmende Zellenvermehrung verhinderte. 
Hammarberg stellt die Bedeutung der Atropkie und Degenerations- 
vorgiinge der Nervenelemente in Abrede; man kaun mit ikm hierin 
nicht ubereinstimmen, obgleich einige besondere Eigentiimlicbkeiten der 
degenerativen Prozesse der Nervenzellen im kindlichen Alter und in den 
fbtalen Perioden (Fekleu von „Sklerosis“, Bildung von „Zellensckatten“) 
nicht zu verkennen sind. 

Kurzlick sind von englischen Verfassern eine Reike von Ergebnissen 
mitgeteilt worden, die uuverdient wenig bekannt sind. Bolton hat 
eine grosse Menge von Messungen der Rindensckickten bei normalen, 
sowie bei aus Fallen von „Amentia“ und „Dementia“ stammenden Ge- 
kirnen unternommen (Stirnlappen). Die Rindenscbicktung ersckeint im 
0. Monate des intrauterinen Lebens, mit der Anlagerung der polymorpken 
Sckicht und des inneren Baillagerschen Streifens; dann folgt die 
Korncrschicht und am letzten entwickeln sick die Pyramidensckichten; 
indem die infragranuliiren Sckichten sehr friih die Dicke, die dem reifen 
Gehirne eigen ist, erreichen, sollen' die Pyramidensckichten sehr spat 
die vollkommene uberwiegende Dicke erreichen, die beim normalen Er- 
wacksenen etwa 44 pCt. der ganzen Rinde betriigt. Bei dementialeu 
Zustanden sind es eben diejenigen Sckichten, die sick zuletzt entwickelt 
haben, die dem grdssten Riickgange untersteken. Die Pyramiden- 
scbichten stellen eine „Retrogression“ dar, ikre Massverkaltnisse nakern 
sick den kindlichen und fiitalen. Solche Ergebnisse werden in Zu¬ 
sammenhang mit der funktionellen Bedeutung der einzelnen Sckichten 
gebracht. Die polymorpke soli den untersten voluntilren Funktionen 
dienen; die Kornerscbickt soli der Aufnahme und unmittelkaren Uni- 
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wandlung der Eindriicke dienen; die Pyramidenschicht besitzt die 
liochsten, assoziativen psychischen Funktionen, ihre Dicke sollte in 
direkter Bcziehung mit der geistigen LeistungsfUhigkeit des Indi- 
viduums sein. 

Eine Arbeit von Tredgold uber „Ameutia“ (im Sinne der eng- 
lischen Verfasser) enthalt einige embiyologische Beobachtungen; ausser- 
dem berichtet sie uber den Befund von echten Neuroblastencharakter 
trageuden Zellen bei Idioten. 

Die Erorterungen von Bolton fiber die Bedeutung der Rinden- 
scbichten liaben im letzten .lahre eine Best&tigung vom anatomisch- 
vergleichenden Gesichtspunkte auch in den Forschungen von Watson 
und Mott erfabren. Watson kommt zum Schlusse, dass das „Neo- 
pallium 11 der Siiugetiere auf einem infragranul&ren Grund aufgebaut 
ist, der ontogenetisch und phylogenetisch friilizeitig seine Reife erreicht; 
solche infragranul&re Schichten sollen die fur nicht intellektuelle Be- 
wegungen notwendigen sein und mit den wesentlichen Lebensinstinkten 
(Nahrungs-, Geschlechtstrieb) in Zusammenhang stehen. Die Pyramiden¬ 
schicht dagegen kommt spater zur Reifung; ihr ist der grbsste Teil des 
Dickenunterschieds zwischen der menschlichen und Insektivorenrinde zu- 
zurechnen; die hohe Entwicklung der Pyramidenschicht, die den vom 
Bewusstsein kontrollierteu Handlungen dienen soil, ist das Charakteristikum 
des Menschcn. Auch die genialen Untersucbungen von Mott, die in 
der Saugetierreihe einen Parallelismus zwischen binokularem Sehen und 
Entwicklung der Pyramidenschichten der Sehrinde nachweisen, bestatigen 
den hohen assoziativen Wert der supragranul&ren Pyramidenzellen. 

In den letzten Jahren verdanken wir einen tieferen Einblick in die 
Kenntnis des Rindenbaues den bahnbrechenden Arbeiten aus dem Neuro- 
biologischen Institute in Berlin (Oskar und Cecile Vogt, Brod- 
mann); eine Zusammenfassung der von diesen Forschern festgestellteu 
Tatsachen wurde zu lang sein und die Grenzen dieser Arbeit uber- 
schreiten. Ich erwahne nur, dass nach Brodmann alle Typen des 
menschlichen „Cortex pallii“ auf einen sechsschichtigen Typus zu be- 
ziehen sind; dass alle Regionen der Rinde wahrend der Ontogenesis melir 
oder weniger voriibergehend den tektogenetischen sechsschichtigen Grund- 
typus zeigen, der nachher durch verschiedene Differenzierungsvorgfuige 
(Verminderung, Vermehrung, Verlagerung der Schichten; Kombinationen 
dieser drei Modalitaten) umgestaltet wird, sodass die Zergliederung der 
Rinde in die sogenannten „zytoarchitektonischen Felder 41 stattfindet. 
Brodmann hat auch festgestellt, dass der sechsschichtige Typus sich 
beim Fotus oder im jugendlichen Alter niederer Tiere findet, dass er 
durch die gauze Reihe der Siiugetiere bis zu den Marsupialia nachzu- 
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weisen ist. Fur jede zytoarchitektouische Area vermutet Brodmann 
eine spezifische physiologische Dignitat. 

Mit einein auderen Forschungsgebiete besehaftigt sicb seit Jahren 
Kaes, namlich mit dem Studium der Markfasern der normalen und 
pathologischen Rinde. Meine Ueberzeugung, dass die zwei Hauptfaktoren, 
die des Verhaltens der Markfasern und die des zellularen Baues des 
Cortex die engsten Beziehungen zueinander haben, lasst es berechtigt 
erscheinen, liier die Ergebnisse dieses Verfassers zu erwabnen. 

Kaes klassifiziert folgenderweise die Rindenschichten an Mark- 
faserbildern: a) aussere Hauptschicht (Edingers superradiares Faser- 
werk) mit den Uuterabteilungen: 1. faserlose Schiclit, 2. zonale Schicht, 
3. zellarme Schicht, die Assoziation der ausseren Hauptschicht, die der 
II. und III. \Ieynertschen Schichten entsprechen soil; b) innere Haupt¬ 
schicht (Edingers interradiares Faserwerk) mit den Unterabteilungen: 
1. ausserer Baillargerscher resp. Gennarischer Streif, 2. sogenannte 
Zwischenschicht, 3. innerer Baillargerscher Streif, 4. Assoziation der 
innereu Hauptschicht oder aussere Assoziation, die nach innen mit den 
Meynertschen U- oder Bogenfasern zusammenhaugt. Es lohnt sich, in 
Anbetracht meiner folgenden Untersuchungen einige der von Kaes auf- 
gestellten Grundsatze zu resumieren; die entwickeltere und faserreiche 
Rinde soil immer auch die schmalere sein; von den zwei Haupt- 
schichten soli die innere von der Geburt ab immer bis zu oilier be- 
stimmten Hiihe fortwachsen, um sodann, relativ friib (16—20 Jahre) 
nahezu zu stagnieren, dagegen soli die aussere, die in den ersten 
Lebensjahren sehr breit und faserlos ist, immer schmaler bis etwa zunt 
20. Jahre werden; die ganze Rinde sogar, wegen der betrachtlicheu 
Verschmalerung der ausseren Hauptschicht, soil bis zum 23. Jahre 
eine Verschmalerung eingehen. Dadurch sind wir imstande, nach Kaes 
die grossere Breite miuderwertiger Gehirnrinden zu erklaren, indent wir 
eine Entwicklungshemmung und ein Fehlen der normalen Verschmalerung 
annehmen miissen. 1m spateren Alter, bis zum 45. Jahre, konuen wir 
eine positive Breitenzuualime der ganzeu Rinde erkennen, an der jetzt die 
aussere Hauptschicht den grossten Anteil hat. Die Fasern entwickeln 
sich am spatesten und langsamsten in der ausseren Hauptschicht, die 
mit den hochsten psychischen Fahigkeiten verkniipft ist, indem die 
ersten Fasern in der inneren Hauptschicht belegt werden; die ersten 
primitivsten psychischen Leistungen bedienen sich also ausschliesslich 
oder vorzugsweise der inneren Hauptschicht und zuerst sogar nur der 
Meynertschen Bogenfasern und der aus ilmen hervorgehenden Asso- 
ziationsfasern der inneren Hauptschicht. 

Der hochste Punkt der Rindenentwickelung ist etwa im 45. Jahre 
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erreicht. Die Fasern siud liberal 1 stark entwickelt, nicht melir diinn 
wie die der ersten Anlage, sondern dick und kraftig (zweites System 
der in Gebrauck genommenen Fasern). Spater fangt der Verfall an. 
Die Rinde wird wieder schmaler, die Faserung lichtet sicli. Fine abge- 
sonderte Stellung nimmt nacli Kaes die zonale Randsckickt ein, sie er- 
sckeint selir friih und gehbrt nicht im Anfange dem Assoziationssystem 
der Rinde an, sondern stellt einen Vorliiufer und eine Erg&nzung des 
Projektionssystems dar; iibrigens soil die Anlage dieser Schicht beim 
Menschen eine rudimentiire sein. Bei den Idiotengehirnen findet Kaes 
sehr breite Rinden; die aussere Hauptschicht ist immer diejenige, die, 
obgleich nicht ausschliesslich, am meisten leiden soli. Gehirne von 
Verbrechern stellen Mass- und Faserungsverhaltnisse dar, die denen der 
unreifen kindlichen Rinde sehr nahe sind. 

Ich kann nicht umhin, zu erwahnen, dass auch Bottazzi zu einigen 
ahnlichen Schlussen in einer sorgfaltigen Arbeit gekommen war. Er 
hat festgestellt, dass das innere Assoziationssystem von Meynert am 
friihzeitigsten sick entwickelt; kurz nachher sollen die tangentialen 
Fasern der Randschicht sich mit Mark umhiillen; die Tatsache, dass 
das superradi&re Faserwerk sich am spStesten entwickelt, ist besonders 
hervorgehohen, und werden auch nachdriicklich die hochsten psychischen 
Assoziationen mit dem letzten in Verbindung gebracht. 

Ich babe die Verhaltnisse der Schichtung in der vorderen Zentral- 
windung (vorwiegend links) untersucht, da dieses Gebiet am besten 
charakterisiert, scharf von den benachbarten bcgrenzt ist und eine be- 
trachtliche oberflachliche Ausdehnung zeigt, die technisch die Anfertigung 
von Praparaten mit verschiedenen Methodeu nacli verschiedenen Fixie- 
rungen erleichtert. Der „Riesenpyramidentypus“ (4. Feld von Brod- 
man n; Culmen, kaudaler Angulus und kaudale Seitenwand der vorderen 
Zentralwindung; zusammen mit den 6. — 8. Feldern soli nacli 0. Vogt 
die eigentliche motorische Rinde, vollkonunen oralwarts der Rolando- 
schen Furche, bilden) ist auch insofern geeignet, Entwickelungsstorungen 
zu studieren, als er die grdsste Abwcichung vom embryonalen Grund- 
typus, die starkste Differenzierung zeigt und iufolgc dessen feine Unter- 
schiede in den Differenzierungsvorgangen deutlich zu Tage zu bringen 
imstande ist. Anderseits besitzt auch die motorische Rinde assoziative 
Funktionen, weil die einfachste kortikale Bewegung eine ganz komplizierte 
Assoziation voraussetzt. 

Die Zellenprftparate sind nacli Alkoholhartung und Paraftineinbettung 
(58—60°) mit Thionin gefiirbt worden. Die Faserpraparate sind nacli 
Weigert und Weigert-Pal angefertigt worden. 

Die Tafeln der Zellenpraparate sind alle mit der konstauten Ver- 
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grosserung von 75 Diameter gezeichnet worden. Ich habe meine be- 
sondere Aufmerksamkeit iuir auf die Lage und grobe Form und Um- 
fangsverbaltnisse der Zellen gerichtet. 

Die Messungen sind genau auf den immer mit bekannter konstanter 
Vergrosserung gezeichneten Tafeln ausgefiihrt worden. An den Faser- 
praparaten sind keine Messungen unternommen worden, es sind nur die 
Gehaltsverhaltnisse und die Anordnung nach dem mikroskopischen Bilde 
studiert worden. 

Als Einleitung zum Studium der zebu Idiotengebirne habe ich mich 
mit der Schichtung der Rinde bei Foten vom vierten Monat ab und bei 



Figur 5. Rinde eines 4monatlichen Fotus. 

Kindern beschaftigt. Auf eine ausfiihrliche Beschreibung der sicli darauf 
beziebenden Befunde verzichte ich und verweise auf die zitierte Arbeit 
von H. Vogt, wo die Entwickclung der Hemispharenwand eingehend 
behandelt ist. Nur einige allgemeine Gesichtspunkte und einige Eror- 
terungen will ich anfiihren, die zum besseren Verstandnis der patho- 
logiscben Befunde beitragen werden. 
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Ich erwahne, dass bei einem viermonatigen Fotus wir eine sehr 
breite Randschicht oder Randschleier finden (Textfigur 5), die in einen 
oberflachlicheren zellreicheren Sauna und in einen unteren ausgedehnteren 
zellarmen Teil zerfiillt; dann eine dichte Rindenschicht, wo die Zellen 
eine radiare Anordnung, besonders im ausseren Teile, zeigen, und die 
sieh in die Retziusschen Warzchen ausstiilpt. Die Zellen liegen dichter 
im ausseren Drittel der Rindenschicht, und das ist die einzige Hindeutung 
auf eine Schichtung. Im fiinften Monat finden wir, dass der zellreiche 
oberflachliche Saum der Randschicht noch deutlicher und ein wenig 
breiter ist (Textfigur 6); dass die Retziusschen Warzchen verschwunden 



Figur 6. Rinde eines omonatlichon Fotus. 

sind, dass also die Randschicht liberal I die gleiche Hbhe zeigt. Die 
Rindenschicht zeigt noch eine radiare Anordnung der Zellen und die 
wahrnehmbare Schichtung besteht in 1. einer ausseren dichteren Zone, 
2. einer helleren, zellarmeren, mittleren Zone mit kaum ausgesprochener 
radiarer Anordnung und 3. einer inneren, wo die Zellen wieder dichter 
liegen, nicht aber so tvpisch „en palissade 11 wie in der ersten. In 
einigen vereinzelten Punkten der funfmonatigen Rinde sieht man schon 
mitten in der zweiten helleren Schicht eine kaum sichtbare Verdichtungs- 
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zone; erst itn siebenmonatigen Fotus ist diese Anorduung uberall deut- 
lich (Fig. 24, Taf. VIII). Zu dieser Zeit zeigt die Hindenschicht 5 Zouen, 
die iussere und innere sowohl wie eine mittlere mit dicht liegenden 
Kernen, die zwei eingeschalteten heller und zelliirmer. Wenn wir die 
Randschicht niitrechnen. liaben wir im siebenten Monat intrauterinen 
Lebens itbera.ll deutlich ausgesprochen den sechsschichtigen Grundtypus 
Brodmanns. Von jetzt an ist klar, dass die von Brodmann nach- 
gewiesenen Differenzierungsvorgange vor sicb gehen und zur Kinrichtung 
der verschiedenen zytoarcliitektonischen Felder fiihren. Aber wie sind 
die Vorstadien, bezw. die im vierten und funften Monat vorhandenen 
zwei- und dreischichtigen (oder, wenn wir den Ilandschleier mitrechnen, 
drei- und vierschichtigen) Anlagen der Riude zu deuten? Ich glaube, 
dass die ersten Andeutungen einer Schichtung ganz und gar nichts mit 
der definitiven Schichtung zu tun haben, sie sind nur der Ausdruck 
der Wucherungs- und Wanderungsvorgfinge, die sehr lebhaft zur be- 
trefFenden Zeit stattfinden, und die sozusagen den Stoff fiir die zukiinftige 
Einrichtung vorbereiten und ihr den Weg weisen. Ich nehme in Ueber- 
einstimmung mit H. Vogt an, dass die dichtere iiussere Zone der 
eigentlichen Rindenschicht im vierten Monat eine wahre Wucherungs- 
zone darstellt, und die Retziusschen Warzchen sind eben m. E. der 
Ausdruck dieses lebhaften Wucherns der Elemente, dieses sturmiscben 
Wachstums, wegen welches die obere gerade Greuze der Rindenschicht 
nicht beibehalten werden kann, Ausstulpungen gegen den Randschleier 
mit der bekannten ahrenartigen Anorduung der Zellenreihen gebildet 
werden. Der dicke, aus Stiitzsubstanz vorwiegend bestehende Rand¬ 
schleier soldier oberfliichlichen Ausdehnung der Rindenschicht folgt 
nicht und bleibt ohne Falten auf der gefalteten Rindenschicht. 

Spater, im funften Monate, ist das Wachstum nicht mehr so stur- 
misch, sondern mehr gleichmiissig und langsam, der Randschleier hat 
allmahlich die Zeit gehabt, sich der darunterliegenden Rindenschicht 
anzupassen und nunmehr halt er mit der letzteren Schritt; so verschwinden 
die Retziusschen W&rzen und der Randschleier erscheint gleichmassig 
uberall. Damit ist nicht entschieden, dass die Retziusschen Warzchen 
etwas mit der Anlage der definitiven Gyri zu tun h&tten. Dies ist nicht 
wahrscheinlich. Die drei Scliichten aber, die jetzt zum Vorschein 
komnien, die zwei dichteren oben und unteu und die hellere in der 
Mitte sind meines Erachtens noch zumeist durch Wachstums verbal tnisse 
bcdingt: die Zellen haben noch nicht ihren definitiven Platz erreicht, 
manche sind noch zur Zeit in der Zwischenschicht (spiiterem Mark), 
wahrscheinlich finden noch Teilungen statt: man ist nicht berechtigt in 
irgend einer der voriibergehenden Schichten tlie direkten Vorliiufer der 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Beitvage zum Studium der Entwickeiungskrankheiten des Gehirns. 1065) 

spateren „Laminae“ von Brodmann zu sehen. Nach und nach aber 
w'ird die definitive Anordnung erreicht: scbon, wie gesagt, im fiinften 
Monate ist an einzelnen Orten eine Andeutung einer 5- (oder mit dem 
Randscbleier 6-)schichtigen Anordnung; ob aber diese nur ein voruber- 
gehendes ortlicbes zufalliges Ausseben ist, weiss ich nicht genau; ge- 
wiss ist aber, dass die definitive sechsschichtige Anordnung der Rinden- 
zellen im siebenten Monate typischerweise vorhanden und ausgesprochen 
ist; ja, man kann im engen Sinne nicht auch jetzt von einer definitiven 
Anordnung sprechen, weil wir wissen, dass der sechsschichtige Grund- 
typus an manchen Stellen spiiter sich vervvischen wird; jedenfalls aber 
haben die meisten (nicht alle) Zellen ihre Lage erreicht, und walir- 
scheinlich ist die Zahl definitiv. Das Aufhoren der Wucherungsvorgknge, 
die den grossten Eiufluss auf die ersten Verlagerungen und Gruppie- 
rungen haben, ist ein hoch bedeutender Markstein in der Rindenent- 
wickelung und die spateren Modifizierungen der Schichtung unterscheiden 
sich von denjenigen, die der Lagerung des sechsschiclitigen Grundtypus 
voraugehen, dadurch, dass sie nur durch die Ausbildung der Zwischen- 
substanz, der feinen interzellularen Apparate, der Fasemsysteme, viel- 
leicht auch durch nicht betrachtliche Ortsverlagerungen von kleinen 
Zellen zu Stande kommen und nicht melir vornehmlich durch Wuche- 
rungsvorg&nge und von diesen bedingte Verschiebungen, Verdichtungen 
und Lichtungen. Aus dem Gesagten erhellt, dass man kauin bestimmen 
kann, welche unter den secbs „Laminae w von Brodmann friiker er- 
scheint: gegen den siebenten Monat gruppieren sich die Zellen in der 
angegebenen Art und aus der friiher nur durch Wucherungsverschie- 
bungen ungleichfbrmigen Zellenmasse fixieren sich die sechs Schichten 
heraus. Alle Laminae erscheinen als solche gleichzeitig. 

Ich kann uicht verstehen, wie Bolton von einer Einreihung der 
Rindenschichten nach der Zeit ihres Vorkommens spricht: zuerst sollte 
die polymorphe Schicht, dann die Kornerschicht, endlich die Pyramiden- 
schicht „erscheinen“; vielleicht ist im vierten Monat die obere dichte 
Zone der Rindenschicht als Kornerschicht, die darunter liegende als 
polymorphe Schicht zu betrachten? (Siehe Textfigur 5.) Ich lasse dahin- 
gestellt, ob die Schichten dieses Alters sozusagen alle Schichten der 
fertigen Rinde implicite darstellen, weil die Elemente, die in dieser 
Zeit da sind, wolil dieselben der fertigen Rinde oder ihrer Vorlaufer 
und Erzeuger sein miissen. Alle spateren Schichten sind sozusagen in 
den jetzigen verborgen. Die zelldichte Schicht des vierten Monats, die 
die Kornerschicht vielleicht vortiiuschen konnte, enthalt gewiss auch 
Elemente oder die Mutterzellen von Elemental, die spiiter mit dem 
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Einsetzen der Reifungsvorgange etc. als Pyramiden sich ausbilden und 
sich supragranuliir lagern werden. 

Ich will die Messungeii der Rinde (vordere Zentralwindung) beim 
siebenmonatigen Fotus augeben (Fig. 24, Taf. VIII): 


Lamina zonalis (Randschicht) . 0,22 mm. 

* granularis externa . . . 0,10 „ 

,, pvramidalis.0,35 „ 

„ granularis interna . . . 0,20 „ 

„ ganglionaris.0,25 „ 

„ multiformis.0,37 


Durchsclmittliche Breite der Rinde 1,55 mm. 

Die untere Grenze ist ziemlich scharf; sehr selten sind bei genauer 
Beobachtung grossere Zellen in der Lamina ganglionaris zu selien, die 
die erste Anlage der Betzschen Riesenpyramiden darstellen. 

Die weitere Entwickelung der Rinde findet nunmehr nur durch 
Reifung und Orientierung der Zellen, durclx Ausbildung der interzellu- 
laren Strukturen, vielleicht durch Veranderungen an der Stutzsubstanz 
(Glia) und an den Gefassen statt. In der motorischen Rinde haben 
wir als besondere Vorgange das Verschwinden der inneren Horner 
wenigstens als geschlossene Schicht und an der Lamina ganglionaris 
eine gewebliche Sonderung, tvelcke zur Lagerung einer Unterschicht 
(Lamina giganto pvramidalis) fiihrt. 

Nach Brodraann scheint es, dass das Verschwinden der Lamina 
granularis interna durch ein Auseinanderweichen der Horner, durch 
eine Auflockerung, bedingt wird (vom siebenmonatigen Fotus). Die 
Lamina granularis interna hebt sich gut ab: in einem vier Wochen 
alteren Gehirne ist die Auflosung der vierten Schicht weiter fortge- 
schritten, die kleinen granularen Zellen derselben sind fiber ein breiteres 
Gebiet zerstreut, nur stellenweise bilden sie noch eine schichtformige 
Verdichtungszone. Es soli sich um sekundiire Wucberungen der 
Horner handeln, sowohl nach oben wie nach unten, was nicht unwahr- 
scheinlich ist. Ich habe aber bei einem zweimonatigen Kinde nicht die 
Horner fiber ein breiteres Gebiet zerstreut gefunden, man sieht dagegeu 
(siehe Tafel VIII) eine ungleichm&ssige, ununterbrochene Verdichtungs¬ 
zone, die etwa 0,15—0,20 mm betragt, indem beim Fotus wir etwa 
0,20 mm batten. Ich mbchte gern annehmen, dass auch ein anderer 
Vorgang an dem Schwund der Horner seinen Anteil hat, eine wirkliche 
Umwandlung derselben in mehr diflferenzierte, grossere Zellen, in wahre 
Pyramiden oder andere ausgebildete Elemente. Die Horner, die nicht 
nur in der Lamina granularis interna, sondern auch in der L. gr. 
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externa des Fotus dicht gedriingt liegeu, stellen, so zu sagen, ein 
Material dar, das fiir die spittere Reifung der Rinde zur Verfugung ist. 
Wenn wir von embryonalen Rinden sprechen, dtirfen wir den Begriff 
von „Kdrnern“ auf jede unreife, kleine, protoplasmaarme Zelle aus- 
dehnen; so z. B. verdienten die unfertigen Zellen meiuer zwei ersten 
Falle des ersten Teils oft, obgleicli nicht immer, den Namen „Korner“. 
Die embryonalen Neuroblasten sind im Grunde wahre Korner von einem 
nocli pragnanteren Aussehen. Nicht aber alle Korner einer fotalen 
Rinde sollen solche bleiben. Im Gegenteil, die meisten, insbesondere 
in der motorischen Rinde, entwickeln sicli weiter zu verschiedenartigen 
Elementen, in Zusammenhang auch mit der Entwickelung der Fortsiitze, 
mit der Bildung von langen Babnen, von wciten Verbindungen. Als 
Korner bleiben nur einige Elemente, entweder im Gewebe zerstreut oder 
in mehr oder weniger breiten Schichten. 

Wir konnen als allgemeines Gesetz feststellen, dass die Elemente, 
die gross, pyramidenformig (morphologisch und wahrschein- 
lich funktionell) polarisiert werden, den Ursprung von 
langen, assoziativen oder projektiven Bahnen bilden, dass 
die k 1 ein und kornerahnlich geb 1 iebenen E1 emente a 1 s Ueber- 
tragungs- und Schaltzellen im Sinne Monakows, als „rezep- 
tive Zellen 11 funktiouieren; ferner, dass die Korner immer 
wahrend der ersten Entwickelungstufen nicht nur in der 
Ontogenesis, sondern auch in der Phylogenesis pradomi- 
nieren, indem die nachfolgende Differenzierung und das Yorkommen 
der pyramidenfbrmigen Elemente mit der Verminderung der Korner 
einhergeht. Fiir die motorische Rinde ist die ontogenetische Umwand- 
lung sehr deutlich ausgesprochen; die phylogenetische dagegen lasst 
uns grbsstenteils im Stick wegen der Schwierigkeiten bei niedereu 
Tieren ein motorisches Gebiet zu lokalisieren und wegen der grossen Ver- 
wickelung dor VerhSltnisse. Allerdings spricbt Brodmann von einem 
kornerhaltigen Uebergangstypus bei Karnivoren in einem Grenzgebiete. 

Die Verhaltnisse sind deutlicher bei niederen Kortextypen, wie aus 
den grundlegenden Arbeiten von Ariens-Kappers Tiber die Phylo- 
genese des Rhinenzephalons erhellt. In der Archikortex insbesondere 
finden wir die Schematisierung dieses Grundvorgangs der Entwickelung 
des Kortexbaues: das „Primordium Hippocampi 14 erscheint bei den 
Amphibien in der medialen Wand der Hemispliiiren und enthalt Zellen, 
die nicht so regelmUssig rund wie in den iibrigen Abschnitten des 
Vorderhirns sind und eine mehr poiare Form zeigen: sie sind am An- 
fange einer Differenzierung; dann linden wir bei Reptilien, dass eine 
„Fascia dentata 11 (Kornerschicht) und eine Ammonsformation (infra- 
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granulare Pyramiden) vorhanden sind, aber die KSrner sind selir zahl- 
reicb, die „Fascia dentata w ist zur Ammonsformation wie l 1 ^ : 1 bei 
Boa constrictor; bei S&ugetieren sind die Ktirner sehr zuruck- 
getreten, die Fascia dentata ist zur Ammonsformation wie 2 1 l 2 : 5 1 /., bei 
Hy psi pry mnus rufescens (Marsupialier); die Grundtatsacke ist die 
Vermehruug der Ammonspyramiden, die Projektions- und intraterri- 
toriale Assoziationselemente darstellen (Ursprung der Fimbria- und 
Psalteriumfasern). Bei Saugetieren haben wir endlich auch das Hinzu- 
treten von supragranularen Elementen, die massenhaft in der olfakto- 
psycliischen Kortex (Subiculum, Gyrus fornicatus) vorkommen und die 
hoheren Assoziationen mit anderen Vorstellungszentren, also extra¬ 
territorial, bedingen. Beim Archipallium also, infolge des lateralen 
Aufeinanderweichens der Schichten, kommen ihre Verbaltnisse wahrend 
der Phylogenesis gut zutage. Beim Neopallium ist eiu abnlicbes Ver- 
halten zu vermuten. Scbon Kappers bat auf die Aebulichkeit seiner 
Befunde mit denjenigen von Mott betreffs der Sebrinde aufmerksam 
gemacbt: erst Bildung der sensoriscben granularen Schicbt, dann all- 
mablicber Zusatz von Pyramidenzellen (supragranuliir). 

lch gebe jetzt die Messungen eines zweimonatigen Kindes 
(Fig. 25, Tafel VIII): 


Lamina zonalis . . . . 

„ granularis externa 

pyramidalis . . . 

„ granularis interna. 

„ ganglionaris . . 

„ multiformis . . . 


. 0,10 mm 

. 0,05—0,10 „ 

. 0,55—0,50 „ 

. 0,20—0,15 „ 

■ 0,46 

. 0,54_„ 


Durcbschnittliche Rindenbreite: 1,90 mm 


Man sielit also im Vergleich mit der Rinde des Fotus, dass die 
iufragranularen Schichten (Lamina ganglionaris und Lamina multiformis) 
betrachtlich zugenommen haben, ja sogar, dass ihr Wachstuin vorwiegend 
das durcbschnittliche Wachstum der Hirnrinde bedingt: von 0,62 mm 
sind sie zu 1,00 mm gelangt. Die Lamina zonalis ist dagegen sehr 
verkummert, von 0,22 mm zu 0,10 mm: die Lamina zonalis also bi'isst 
betrachtlich in ihrer nicht nur relativen, sondern auch absoluten Breite 
ein; man kann annehinen, dass die Rindenscbicbten im engcn Sinne 
sicli auf Kosten des Randschleiers und (gegen unten) der Zwischen- 
schicht den Platz verschaft'en; icb kann nicht umhin zu bemerken, dass 
die Verschmalerung des Randschleiers mit dem Schwund von Elementen 
in ihr koinzidiert, die den embryonalen Randschleier charakterisieren, 
den Cajalschen autochthonen Zellen. Die supragranularen Schichten, 
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die zwischen Randschicht und inneren Kornern liegen, die wir knrz 
als Pyramidenschicht (II., III. Meynertsche Schichten; Lamina grauu- 
laris externa und Lamina pyramidalis) bezeichnen konnen, haben wenig 
zugenommen: sie entsprachen beim Fotus 29 pCt. der ganzen Rinde, 
hier beim 2 monatigen Kinde 31 pCt. Wir kOnnen also sagen, 
dass in der letzten fotalen Periode und in den ersten Extra- 
uterinlebensmonaten das Brcitenwachstum der Rinde liaupt- 
sachlich von den infragranularen Schichten bedingt wird, 
dass die supragranularen dagegen nicht Schritt halten und 
viel langsamer zunehmen. 

Ich habe auch Messungeu an Kindern verschiedenen Alters un- 
ternommen; die Ergebnisse scheinen zahlreiche individuelle Scliwan- 
kungen zu zeigen, aber das Grundgesetz ist immer dasselbe: die 
supragranularen Pyramidenschichten wachsen bis gegen Ende des 
ersten Lebensjahres langsam, die infragranularen haben die Oberhand. 
Spater dagegen finden wir das Gegenteil: die supragranu¬ 
laren Schichten fangen an rascher zu wachsen, der grosste 
Teil der durchschnittlichen Rindenbreite des Erwachsenen 
ist von denselben eingenommen. Die Rinde eines Erwachsenen ist in 
(Tafel VIII, Fig. 26) reproduziert. Ich verzichte auf eine genaue 
Beschreibung, ich hebe nur hervor, dass die Randschicht ein wenig 
wieder zugenommen hat (etwa 8 pCt. der ganzen Rinde), dass die 
Pyramidenzellen sehr tief gelangen, dass aber die letzten und auch die 
typischen Riesenpyramiden in der Mitte des abgebildeten Rindenstreifens 
als infragranular zu betrachten sind, eine kaum sichtbare Verdichtungs- 
zone ist wirklich direkt unter dem lateralen Zeichen. Die supra- 
granuliire Pyramidenschicht betragt also etwa 1,80 mm, das 
ist 64 p(’t. der ganzen Rindenbreite. Man sieht also, dass die 
Pyramidenschicht den Lowenanteil an der normalen Rinde des Erwachsenen 
nimmt; dass sie also, nachdem die infragranularen Schichten in ihrein 
Wachstum stagniert haben, rasch die Herrschaft der Rinde erobert. 
A lies stimmt mit den oben erwahnten Studien der englischen Schule 
iiberein, aucb fiir die motorische Rinde ist es nicht in Abrede zu 
stellen, dass die ersten psychischen Aeusserungen, alles was mehr den 
Charakter von Trieb, Instinkt, ererbten Mechanismen triigt und den 
Ausdruck des rudimentaren seelischen Lebens des wenige Monate alten 
Kindes bildet, mehr mit den infragranularen Schichten zu tun hat; wir 
konnen sagen, dass die Seele des Neugeborenen und des Siiug- 
lings eine mehr infragranulare ist, wie nach den Erorte- 
rungen von Bolton und Mott diejenige der niederen Zone. 
Spater kommen zur vollkommenen Reifung und werden in 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



\ 

Digitized by 


1074 Dr. Pietro Rondoni, 

Betrieb gesetzt die Py rami den dersupragranularenSchichten: 
sie haben vorwiegend assoziative Funktionen und bedingen 
den Reichtum der willkiirlichen Assoziationen (fur die moto- 
rische Rinde auf dem Gebiete der Bewegungen), die das reiche Seelen- 
leben des Erwachsenen kennzeichnen. 

Und jetzt, nach dieser Uebersicht der normaleu Entwickelungs- 
geschichte. was sagen uns die Befunde an den ldiotengehirnen? 

Ich fiihre zuerst ganz kurz die Befunde selbst an. Die Nummern 
entsprechen denjenigen der Sammlung des neurologischen Instituts. 

119. Mann, 33 J. alt. Tiefe Idiotie; spastische Tetraplegie. An Karzi- 
nom gestorben. Pia etwas verdickt; Hydrocephalus externus et internus. Die 
Stirnlappen stellen einen diinnen Sack dar, keine Gyri bis zur Fossa Sylvii; 
der Durchschnitt zeigt iiberall, dass die Marksubstanz sehr gering ist, die 
Rinde fast die ganze Wand des Ventrikels darstellt. 

Zellpraparate(Fig.27, Tafel VIII). Relativ breite Rinde: 2,90mm. Schmale 
Lamina zonalis 0,10 mm (3,4 pCt.); die Pyramidenschicht betragt 1 mm 
(34,48 pCt.). Dann kommt eine etwa 0,40—0,50 mm breite Schicbt, die zahl- 
reiche Kbrner und vereinzelle Pyramiden enthalt: wir durfen von einer breiten, 
nicht scharf abgegrenzten Kornerschicht sprechen. Keine wahren Betzschen 
Riesenzellen. Die infragranuliiren Schichten sind sehr ausgedehnt, etwa 1,30 
bis 1,40 mm; sie bilden also fast eine Halfte der Rinde. 

Faserpraparate (Textfig. 7). Radii gut ausgebildet. Wenige Fiiserchen 
bilden die zonale Schicht: fast keine Fasern in der ausseren Hauptschicht. 
Manche in der inneren; Baillargerscher Streifen ziemlich gut ausgebildet, 
makroskopisch sichtbar. Man sieht im Mark halbmond- oder streifenformige 
Lichtungen, die gewohnlich sich liings des Tals der Windungen hinstrecken 
und ganz deutlich als Heterotopien von grauer Substanz erscheinen. 

121. 19jahriges Madchen. Angeborene Idiotie und Epilepsie. Tod im 
Status epilepticus. Pia teilweise leicht getriibt. Linke Grosshirnhemisphare 
kleiner als rechte. Mikrogyrie im Occipitalteile. Seitenventrikel erweitert. Ge* 
wicht 936 g. 

Zellpraparate (Fig. 2S, Tafel IX). Rindenbreite 2,85 mm. Die Lamina 
zonalis ist 0,27 mm breit (9,4 pCt.). Die Pyramiden erstrecken sich auf etwa 
1,55—1,60 mm; es tritt eine nicht sehr dichte, aber doch wahrnehmbare Zone 
von kleinen Kornern auf, die etwa 0,45 mm betragt und die letzten Pyramiden 
als infragranulare zu betrachten berechtigt. Auf der Abbildung sieht man 
besser im rechten Teile des Rindenstreifens diese sparlichen Kbrner, die also 
die supragranularen Pyramiden auf 1,02 mm (35,43 pCt.) beschranken. Man 
findet Riesenzellen bei den infra- wie bei den supragranularen Pyramiden und 
auch mitten in der Kornerschicht. Unter der letzten kann man ziemlich gut 
die zwei Schichten der Lamina ganglionaris (zelliirmer) und L. multiformis 
(zellreicher) unterscheiden (zusammen 1,11 mm). 
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Faserpraparate (Textfig.8). Radii gut ausgebildet; wenig ausgesprochene 
zonale Randschicht; aussere Hauptschicht sonst fast faserlos. Interradiares 



Figur 7. Rindenfaserung 
des Falls 119. 



Figur 8. Rindenfaserung 
des Falls 121. 


Faserwerk gut entwickelt; cine Verdicbtungszone am oberen ltande desselben 
stellt den ausseren Baillargerschen Streifen dar; hier und dort ist auch ein 
Hinweis auf einen inneren vorhanden. 

116. 34 jahriger Mann. Tiofstehende Idiotie; spricht nur einige unarti- 
kulierte Laute. Tod an unbestimmter Ursacbe. Pachymeningitis cbronica. 
Hirngewicht 1010 g. Windungen wenig zahlreich; dunkle Farbe des Hirns und 
besonders der Itinde. 

Zellpraparate (Fig. 29, Tafel IX). Die Rinde betriigt 2,95 mm. Die La¬ 
mina zonalis ist schmal, etwa 0,10 mm. Der architektoniscbe Typus ist im 
Grunde fast normal: Pyramidenzellen erreichen fast die untere Grenze der 
Rinde, etwa 2,30 mm konnen gewiss zur Lamina pyramidalis zugerechnet 
werden. Die Pyramiden sind sehr oft anormal orientiert, in der ausseren 
Halfte der Rinde ist eine Gliakernvermehrung ausgesprochen (zahlreicbe Tra- 
bantzellen). 

Faserpraparate (Textfig. 9). Sehr faseranne Rinde; die Radii sind vor- 
banden, sie gelangen aber nicht sehr boeb. Die tangentiale Faserung fehlt 
fast vollkommen. Keine zonale Schicbt. 

Arcliiv f. Psychiatric. Bd. 45. Heft 3. 69 
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171. 10jahriges Madchen .Seit der Geburt seltene epileptische Anfalle. 

Nie Lahmungserscheinungen. Akrozyanose. Pupillen normal. Psychisch 
wenig Entwickelung, lebhaft, Aufmerksamkeit leicht anzulenken, keinen Mo¬ 
ment ruhig. Echolalie. Sprache sehr arm, schlecht artikuliert. Tod an Lun- 
gentuberkulose. Dura etwas mit dem Schadel verwachsen; Pia triib; Hydro¬ 
cephalus externus. 



Figur 9. Rindenfaserung 
des Falls 116. 


Figur 10. Rindenfaserung 
des Falls 171. 


Zellpraparate (Fig. 30, Tafel IX). Die Rinde (Rreite 1,65 mm) ist sehr 
mit Kernen bevolkert, die meistenteils zu kleinen kornerartigen Nervenzellen 
gehoren; es ist aber keine deutlicho individualisierte innere Kornerschicht zu 
sehen: die Korner sind ziemlich gleichformig uberall verstreut. Breite Lamina 
zonalis: 0,30 mm (= 18,18 pCt.). Es folgen Pyramidenzellen, die nie grossen 
Umfang erreichen, wahre Riesenzellen scheinen zu fehlen ; die Pyramiden¬ 
zellen nehmen eine Breite von etwa 0,90 mm, das ist 54,54 pCt. der ganzen 
Rindenbreite ein. Man kann nicht wegen des Mangels an einer innercn lvbrner- 
schicht infragranulare von infra- und supragranularen Pyramiden unterscheiden. 
Die iibrigen etwa 0,45 mm gehoren gewiss der polymorphen Schicht. 

Faserpraparate (Textfig. 10). Ziemlich reiche Faserung. Lange Radii; 
sehr entwickelte zonale Schicht; zwei Baillargersche Streifen vorhanden, 
dicht genug. Sehr reiches interradiares Faserwerk. Das superradiiire enthalt 
nur diinne, ziemlich lange, tangential oder schriig verlaufende Faserchen. 
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147. 17 jahriger Knabe. Imbezillitat. Nicht im Stande schreiben zu 
lernen. Breitbeiniger, spastiscb-ataktischer Gang, statische Ataxie, Spasmen 
sehr ausgesprochen in den unteren Extremitiiton, mit Erhohung der Reflexe. 
Sprache skandierend, schleppend, undeutlich. Von Zeit zu Zeit Kopfschmerzen, 
Erbrechen, Schwindelzustande. Tod an Lungentuberkuloso. Him derb, blut- 
arm. Kleinhirn kleiner als normal. Gyri ausserordentlich schmal, Sub- 
stanz blass. 

Zellpraparate (Figur31, Tafel IX). Rinde sehr breit: 2,85 mm. Lamina 
zonalis 0.20 (7,01 pCt.); die Lamina pyramidalis, die 1,30 mm (45,61 pCt.) 
betragt, ist durch eine schraale, sehr deutliche Lamina granularis (0,10 bis 
0,15 mm) von den infragranularen Schiohten getrennt. Die letzten 1,25 mm) 
zerfallen in eine Lamina ganglionaris mit sparlichen Riesenpyramidenzellen 
und in eine L. multiformis, die sehr hoch ist. Riesenzellen sind auch supra- 
granuliir zu betrachten. Die Pyramidenzellen zeigen einen Mangel an Regel- 
miissigkeit in ihrer Lage, weil nicht wie normal die Zellen an Grosse mit der 
Tiefe zunehmen, sondern grosse und kleine Elemente vermischt, ohne Regel- 
massigkeit liegen. 



Figur 11. Rindenfaserung 
des Falls 147. 



Figur 12. Rindenfaserung 
des Falls 115. 


Faserpraparate (Textfig. 11). Kurze, diinne Radii; zwischen diesen sprir- 
liche vereinzelte schriige oder horizontale Fasern; oben keine. 

115. lOjahrigesMiidchen. Mongoloide Idiotie. Tiefstehender, angeborener 

60 * 
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Blodsinn; Zuriickstehen der Entwickelung; Skelett plump; Gesicht ohne 
Relief; Schlitzaugen; Epicanthus; Strabismus convergens; Zungedick, massig, 
tritt aus dem fast immer offenen Mund hervor. Finger und Zehen kurz, plump. 
Tod an Darmtuberkulose. Dura mit Schiidel stark verwacbsen. 

Zellpvaparate (Fig. 32, Tafel IX). Rindenbreite 1,60 mm, von denen 
0,14 mm der Lamina zonalis (8,75 pCt.); 0,80 mm der Pyramidenschicht 
(50 pCt.); etwa 0,14 mm ciner ziemlich dichten Kornerschicht, in der auch 
vereinzelte Pyramidenzellen sich befinden; 0,52 mm den undeutlich differen- 
zierten infragranularen Schichten gehoren. Weder liber noch unter den Kornem 
sind wahre Riesenpyramiden zu sehen. 

Faserpraparate (Textfig. 12). Radii gut entwickelt; supraradiares 
Faserwerk bleibt vollkommen aus; sehr sparliche dfinne Faserchen stellen die 
zonale Schicht dar. In der Assoziation der inneren Hauptschicbt sind wenige 
Fasern vorhanden; ein eigentlicher Baillargerschen Streifen kommt nicht vor. 

130. 15jahriges Madchen. Angeborener Blodsinn; erkennt einige Gegen- 
stiinde, kann nur einige NVorte aussprechen. In den Ietzten Jahren mehrere 
Maniriertheiten (Hackengang; jede Nacht unsauber; wirbclt fortwiihrend mit 
den Fingern beide Hiinde ineinander usw.); ist dazu unruhig, gewalttatiger 
geworden. Neigung jede Sache zu verschlucken. Todesursache: Fremdkorper 
im Magen. Hirngewicht: 1225 g. 

Zellpraparate (Tafelfig. 33). Rindenbreite 2,75 mm. Die Lamina zonalis 
betragt 0,20mm (7,27pCt.), die Lamina pyramidalis 0,85mm, das ist 30,90pCt. 
Eine breite, dichte, fast mit Pyramidenzellen unversehene Lamina granularis 
ist vorhanden; unter dieser sieht man Betzsche Riesenzellen: eine Lamina 
giganto-pyramidalis ist gelagert. Die infragranularen Schichten sind breit, 
betragen zusammen 1,45 mm. 

Faserpraparate (Textfig. 13). Radii ausgebildet; interradiares Faserwerk 
von sparlichen, dfinncn, manchmal auch dicken, schragcn oder horizontalen 
Fasern dargestellt; am oberen Ende der Radii sieht man makroskopisch 
sehr gut einen dunklen Streifen, den man ffir den gut entwickelten Baillarger¬ 
schen Streifen halten wfirde, indem mikroskopisch kein Baillargerscher 
Streifen vorhanden ist, und die erwahnte makroskopische Erscheinung 
durch eine besondere Chromophilie der Grundsubstanz bedingt ist, wie 
Brfickner, Vulpius und Kaes selbst bemerkt haben. Kaes sogar frfiher 
hatte angenommen, dass der ganze Baillargersche Streifen ein Kunstprodukt 
sei; gewiss ist aber (Vulpius), dass der benannte Streifen nicht nur durch 
eine Anhaufung der tangentialen Markfasern, sondern auch durch die eigen- 
artige Chromophilie der Zellen und Zwischensubstanz dargestellt ist. Eine 
zonale Randschicht ist streckenweise vorhanden. Keine Faserung in der 
Assoziation der ausseren Hauptschicht. 

140. 42jahrige Frau. Von Hause aus schwachsinnig; gegen das 22. Jahr 
Halluzinationen, Unruhe, vollkommene Teilnahmlosigkeit; zeitweise Erregungs- 
zustand. In den Ietzten Jahren Negatismus, Automatismen, katatone Er- 
scheinungen. Tod an Lungenentzfindung. 
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Zellpraparate(Taf. IX, Fig. 34). Durchschnittliche Rindenbreite 2,15 mm; 
die Lamina zonalis betragt 0,21 mm (9,75 pCt.). Die Lamina pyramidalis ist 
sehr gut durch eine diinne, aber dichte Lamina granularis interna nach unten 
begrenzt; sie betragt zirka 0,71 mm (33,02 pCt.); die Korner bilden einen 
0,12—0,15 mm breiten Streifen; zwischen und unter ihnen sieht man noch 
Pyramiden, sehr spiirliche Riesenzellen. Die infragranularen Schichten betragen 
zusammen 1,10 mm. 

Faserpraparate (Textfig. 14). Gut entwickelte Radii und interradiares 
Faserwerk: ausgesprochener ausserer Baillargerscher Streifen. Hier und 




Figur 13. Rindcnfaserung Figur 14. Rindenfaserung 

des Falls 130. des Falls 140. 

dort eino Spur des inneren. Die aussere Hauptschicht (superradiares Faserwerk) 
ist fast vollkommen faserlos, mit Ausnahme der aus wenigen diinnen Fasern 
bestehenden zonalen Schicht. 

Was die Diagnose der F&lle anbetrifft, so beziehe icli mich liaupt- 
sachlich auf die kurz wiedergegebenen Krankengeschichten. Wir haben 
es im Fall 119 mit einer schweren zerebralen Kinderlahmung zu tun, 
in der die Krankheit, die das Gehirn befallen hat, die psycliischen wie 
die motorischen Tatigkeiten in Mitleidenschaft gezogen hat. Im Fall 
116 und 121 haben wir eine tiefe Idiotie vor uns. Der Fall 171 ist 
ahnlich aber leichter; jedenfalls ist die motorische Sphare verschont 
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geblieben. Dann haben wir im Fall 147 eine Kleinhirnataxie auf Grund 
eines angeborenen Defektes (Heredoataxie cerebelleuse von Marie?). L>er 
Fall 115 stellt eine mongoloide ldiotie dar. Die Fiille 113 und 140 
sind als sogenante Pfropfhebephrenien zu deuten. Auch die Befunde von 
den zwei Fallen von Fntwickelungsanomalien mit darauf eingepflanzten 
erbsyphilitischen Erkrankungen, die den Gegenstand des ersten Teils 
dieser Arbeit bilden (I. und II. Fall), gehoren hierher. 

Aus den angefuhrten Zahlen ergibt sich, dass die Kiudenbreite 
grossen Schwankungen bei versckiedenen Formen der ldiotie unterworfen 
ist, zwischen 1,60 mm (Fall 115) und 2,95 mm (Fall 116). Sowohl eine 
zu dunne Hinde als eine zu breite konnen der Ausdruck einer S to rung 
in der Rindenentwickelung sein, und es ist ganz und gar nicht fur die 
Zellenbilder die von Kaes an der Hand der Markscheidenpraparate be- 
hauptete Tatsache zu bestatigen, dass immer die am meisteu zuriiek- 
gebliebeneu Rinden breiter als normal sein sollen. 

Auch die Annahme von Hammarberg, dass die in ihrer Ent- 
wickelung gebemmten Rinden weniger Zellen pro Volumeneinheit ent- 
lialten sollen, hat sich nicht bestatigt. Wenn die Schadlichkeit in einem 
Alter eingesetzt hat, in dem noch die Rindenanlage aus dicht gedrangten, 
wenig diffcrenzierten Elementen bestand, in dem noch nicht die normale 
Entfaltung in ihren verschiedenen Komponenten erreicht war, muss das 
Aussehen der in diesem Stadium fixierten Rinde genau das Gegenteil 
des von Hammarberg angenommenen Gesetzes darbieten: uielir oder 
weniger schmale Rinde mit dichteren Zellen als normal. Man kann 
nicht mehr annehmen, dass eine Verminderung der Zellen pro Raum- 
einheit eine Zuriickfiihrung nach unteren Entwickelungsstufen darstelle, 
denn es ist nicht zutrefl’end, dass die Zalil der Zellen in der Rauni- 
einheit in den friiheren Perioden kleiner als in den spateren ist, insofern 
es sich nicht um die allerfriihesten, noch zur Organogenesis gehorenden 
Perioden handelt. Die Grundprinzipien, nach welchen sich die archi- 
tektonische Gliederung der Rinde vollzieht, sind nach H. Vogt: 1. Die 
Wanderung der Elemente (einmal aus dem HOhlengrau oder Matrix von 
His durch die Zwischenschicht bis in die Rindenschicht; ferner ist es 
nach dem gleichcn Verfasser und nach 0. Ranke wahrscheinlich, dass auch 
an der konvexen Oberflache eine germinative Zone, deren Elemente in den 
Aufbau der Rinde eingehen, besteht); 2. die Gruppierung der Elemente; 
3. die Reifung derselben, sowohl durch Normierung ihrer definitiveu Form 
und Struktur, als durch Normierung ihrer detinitiven Zalil. Was das zweite 
Moment anbetrifft, muss man neben Einstellung und Schichtenbildung 
die Normierung des Abstandes betrachten, die durch das Auftreten der 
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Zwischensubstanz bedingt ist. So sagt H. Vogt in seinem Werke (S. 141): 
„Zellvermehrung und Wanderung der Zellen sind nicht die einzigen 
Momente des Wachstnms. Halt man die Hemispharenwiinde vom vierten, 
sechsten und achten Monat nebeneinander, so sieht man, dass die 
Volumzunahme derselben nicht allein durch eine Vermebrung der Zellen 
(in anbetracht der Grbssenausdehnung des Gehirns), sondern in alien 
Schichten aucli durch eine Vermehrung der Zwischensubstanz erfolgt 
ist. . . . Audi in der Rinde ist die Grundmasse deutlicher geworden 
und zugleich dichter, sie bat ein homogenes Aussehen. Dieser Umstand 
bringt es mit sich, dass die Zellen auseinanderrucken, wobei 
eine gewisse Gleichartigkeit des Abstandnehmens innerhalb der einzelnen 
Rindenschichten hervortritt." Nacli H. Vogt werden die Zellen durch 
die von der Tiefe aus vordringende Zwischensubstanz zuerst in Liings- 
reihen angeordnet; nachher verteilt sich die Zwischensubstanz auch 
gleichmassig in horizontaler Richtung und zerstOrt sozusagen die Liings- 
reihen, so dass die Elemente diffus gelagert erscheinen. Man sieht also, 
dass die Zahl der Zellen pro (0,1) cmm anstatt wahrend der Entwicke- 
lung grosser zu werden, wie Hammarberg glaubte, vielmehr kleiner 
wird, je mehr sich die Zwischensubstanz, die feinen nervosen Strukturen, 
die das sogenannte nervose Grau Nissls bilden, und die gewiss eine 
grosse Bedeutung fur die funktionelle Leistungen der Rinde besitzen, 
sich ausbilden und in den Vordergrund treten. In Uebereinstimmung 
mit Alzheimer glaube ich, dass bei Hammarbergs Idioten sich im 
wesentlichen sekundiire Vorgange fanden und nicht Entwickelungs- 
hemmungen, die in der umgekehrten Erscheinung mit grosserer Dichtheit 
der Zellen zum Ausdruck kommen muss ten; fur seine Rinden mussen wir 
dogistische, sklerosierende, jedenfalls zur Verddung, Zellenzerfall und 
Gliawucherung fuhrende sekundare Prozesse annehmen; nur auf solchem 
Wege ist der unzweifelhafte Befund von Hammarberg (Zellverminde- 
rung) zu erklaren. 

Mein Fall 171 ergibt eine zellendichte, von kleinen kornerartigen 
Elementen besetzte Rinde, die mehr als diejenigen von Hammarberg 
das Aussehen der unreifen Rinden darbietet. 

Was die einzelnen Schichten anbetrifft, kann man im allgemeineu 
sagen, dass auch in der Breite der Randschicht oder Lamina zonalis 
die grossten Schwankungen vorhanden sind. Im Falle 171 haben wir 
die breiteste Lamina zonalis (18,18 pCt.). Sehr breit war sie auch im 
Fall II des ersten Teils. Nun eben wissen wir, dass die grosse Breite 
der Lamina zonalis ein Merkmal der embryonalen Rinde ist, insofern 
selbstverstandlich sekundare Vorgange von Gliawucherung an der Ober- 
fliiche einen Anteil daran nicht haben. Im Falle 171 sind secund&re 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Digitized by 


1082 Dr. Pietro llondoni, 

starke Veriiuderungen in diesem Sinne ausgeschlossen, weil diese Rinde 
eine der an Fasern reichsten war, und eine ganz typiscbe, ausge- 
sprochene zonale Randschicht zeigte, was nicht der Fall gewesen ware, 
wenn eine machtige Gliawucherung im Randsaum stattgefunden hatte. 

Die Lamina zonalis ist den auderen Laminae gegeniiber etwas Be- 
sonderes. Sie gehort nicht eigentlich zur Rindenschicht und in der 
ganzen Entwickelung zeigt sie sowohl an dem Zellen- als an dem 
Fasergehalte mehrere Eigentiimlichkeiten (autochthone Zellen, tangentiale 
Faserrandschicbt, beide ganz eigenartige Systeme). Sie stellt den 
embryonalen Randschleier dar, und, wie gesagt, wird sie normalerweise 
langsam verschmalert durch das Wachstum der Rindenschicht, so dass 
sie um so breiter bleibt, je weniger die Rindenschicht sicli entfaltet, 
sich in die Tiefe und Oberfliiche ausdehnt. Dass dies wirklich der Fall 
ist, wird von den folgenden Zaklen gezeigt. 

Die Zablen sind die Nummern der Fiille und sie sind in den zwei 
Reihen nacb den aufsteigenden Werten der betreffenden Daten ange- 
ordnet. Die Falle des ersten Teiles sind wegen der schweren entzund- 
lichen Veriinderungen nicht in Betracht gezogen. 

Prozent der L. zonalis zur Durchsehnittliche Rindenbreite 

ganzen Rindenbreite. (G Laminae) 


Fall 

110 

Fall 

115 


119 

71 

171 

7* 

147 

v 

140 

71 

130 

V 

130 

7* 

115 

71 

121 

71 . 

121 

11 

147 

71 

140 

r 

119 

71 

171 

71 

110 


Man kann oft sehen, dass die breitesten Rinden die scbmalsten 
Randschichten zeigen (116, 119) und umgekehrt (171, 140). Man kann 
sagen, dass die Lamina zonalis als ein Ueberbleibsel des nicht in die 
Rindenschicht eingezogenen Randschleiers zu betrachten ist. 

Einen besondereu Wert muss man den Befunden an den supra- 
granularen Pyramidenschicbten zulegen. Mit Ausnahme des Falles 110 
haben wir immer Werte, die unter den normalen des Erwachsenen 
stehen, manchmal Werte, die sich deujenigen des wenige Monate alten 
Kindes annahern. So hat die Patientin des Falles 130 fiir die supra- 
granularen Pyramidenschicbten W’erte, die sich zur ganzen Rinde wie 
30,00 : 100 (wie beim Neugcboreuen) verhalten, trotz ihres fiinfj&hrigen 
Alters. Die Patientin des Falles 140, die 42 Jahre alt war, hat eine 
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Pyramidenschicht gleich 32,2 pCt. (beim normalen Erwachsenen 60 bis 
65 bis 70 pCt.). Die zwei Idiotiunen sind in dieser Hinsicht besonders 
wenig entwickelt. Die beiden besitzen hohe infragranulare Schichten, 
kiimmerliche Pyramidenschichten. 

Aber nicht nur in diesen zwei extremen Fallen, sondern auch im 
allgemeinen kann man sagen, dass die Verschmalerung der Pyra¬ 
midenschichten im Vergleich mit den infragranularen bei 
meinen Idioten die Regel ist: doch bildet sie ein exquisites 
Zeichen eines Stillstandes der Entwickelung zu einer Periode, 
in der eben die infragranul siren Schichten den Oberrang 
batten. Die vorwiegend assoziativen, mit hbheren geistigen 
Tatigkeiten in Verbindung stehenden Pyramidenschichten 
sind zuriickgeblieben (und haben vielleicht auch am meisten 
bei sekundaren degenerativen und phlogistischen Vorgangen 
gelitten). Die Moglichkeit einer solchen Bevorzugung bestimmter 
Rindenstrata bei pathologischen Prozessen geht auch aus den Unter- 
suchungen von Alzheimer und von Dutton iiber Dementia praecox 
hervor (zitiert bei Tanzi). 

Die relative Breite der Pyramidenschichten schwankt also zwischen 
30,90 pCt. des Falles 130 und 55,54 pCt. des Falles 171. Der letzte 
Fall nahert sich normalen Verhaltnissen in dieser Hinsicht, umsomehr, 
wenn wir bedenken, dass wir es mit einem kaum zehnjahrigen Madchen 
zu tun haben. Die ganze Breite ist zuriickgeblieben, aber die gegen- 
seitigen Verhaltnisse der einzelnen Schichten sind beinahe normal. Der 
Fall kann in diesem Sinne als einer der am wenigsten schweren be- 
trachtet werden, und der relative Reichtum an Fasern sowie einige 
klinische Eigentiimlichkeiteu (Lebhaftigkeit, Aufmerksamkeit, leicht ab- 
zulenken) sprechen dafur. Eine gewisse assoziative T&tigkeit waren 
vorhanden. Dass aber auch hier Entwickelungshemmungserscheinungen 
vorhanden waren, ist von der besprochenen Breite der Lamina zonalis, 
von den zahlreichen, uberall verstreuten kornerartigen Elementen abzu- 
leiten. Andererseits deuten einige Befunde der Sektion (Pia triib, Hydro- 
zephalus) auf phlogistische Vorgange hin. 

Den Fall 116 haben wir bis jetzt nicht betrachtet, or bietet die 
einzige wahre Ausnahme zum Gesetz der Verkiimmerung der supra- 
granularen Schichten bei Idioten. Wir haben eine Rinde, die fur ihre 
Schichtung fast als normal zu bezeichnen ist. Ich mochte gern an- 
nelimen, dass in diesem Falle der pathologische Vorgang vielleicht 
postnatal eingesetzt hat, als die Verhaltnisse der Schichten sich schon 
ausgebildet hatteu. Es ist gewiss, dass, insbesondere in der oberfliich- 
lichen Hiilfte der Rinde, eine Gliawucherung stattfand. Manche Zellen 
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sind schlecht orientiert, wie durcheinauder geworfeu, was niclit nur von 
einer Stoning in der primitiveu Grappierung und Einstellung der Ele- 
mente, sondern aucli von sekundaren, in Folge der Gliawacherung, und 
entzundlichen und degenerativen Vorgiingen stattgefundenen Verschie- 
Imngen und Schrumpfungon abhangig sein kanu. Die Begleitzellen sind 
auch zahlreicher als normal. Audererseits war eine Pachymeningitis 
vorhanden. Hier also haben wir es mit einer Idiotie zu tun, wo eine 
phlogistische Erkrankung in den Vordergrund tritt, man konnte sagen. 
mit einer Zerebroplegie ohne wahre Lahmungen, wo die Zeicken des 
pathologischen Momentes nocli pradominieren, indem die der Entwicke- 
lungsstbrung sehr zuriicktreten. Deshalb darf diese Ausnabme niclit 
gegen die Riclitigkeit der Regel sprechen, die iibrigens eine logische 
Folge der erorterten Grundprinzipien der Entwickelung darstellt, die 
also nur bei den sicher der Entwickelungsperiode (der spateren Fotal- 
zeit, den ersteu Lebensmonaten) entstammenden Fallen gilt. Die Pyra- 
midenschichten, die den anatomischeu Grund der hbkeren psychischen 
assoziativen Leistungen darbieten, leiden am moisten in ihrer Ent¬ 
wickelung bei jeder Schiidliclikeit, die die embryonale Rinde betrifft, 
weil sie die letzten sind, die normalerweise zur Vervollkommnung 
konimen, weil sie also die Spannkrafte des Reims melir in Anspnich 
nehmen. 

Die Verkummerung der Pyramidenschichteu konimt nock mehr in 
den Vordergrund, wenn wir einen Vergleick mit den infragranularen 
Sckichten ziehen, die manckmal sekr breit niclit nur im relativen Sinne 
sind, sondern aucli absolut, und die Masse des normalen Erwackseuen 
iibertreffen. Ich hebe das kervor, dass, insofern wir Masse der infra¬ 
granularen Sckichten, die relativ, in ihreni Vergleich mit der gesamten 
Rinde, libber als normal sind, das lieisst Prozentzaklen, die sick den- 
jenigen des Fbtus annahern, finden, wir es mit einer einfachen Ent- 
wicklung, mit einer Fixierung einer normal voriibergekenden Phase 
der Entwicklung zu tun haben. Insofern aber wir auch absolut sekr 
liolie Masse der infragranularen und eigentlich der polymorpken Schichten 
finden, die betracktlicli jedes normale Mass iibersckreiten, bei einer fast 
normalen durchscknittlicken Rindenbreite. haben wir es, mehr als mit 
einem einfachen Entwicklungszustande, mit einer anormalen Richtung 
der Entwicklung, mit einer Abirrung vom gewbknlichen Gesetz, also mit 
einer Exzessivbildung zu tun. Dies ist z. B. der Fall bei 119 und 130; 
die Rinden sind normal breit. Die infragranularen Sckichten des Falls 119 
nehmen melir als die Iliilfte der Rinde ein, eine Lamina ganglionaris 
ist durcli ein zellarmeres Aussehen gekennzeichnet, dann konimt die 
anormal breite Lamina multiformis, die ctwa 1,3 —1,4 mm betragt. Die 
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infragranuliiren Schichten im Falle 130 bestehen aus einer L. ganglionaris 
(wo eine L. gigantopyramidalis gelagert ist) und aus einer mehr als 
1 mm breiten L. multiformis. Man kann sagen, also dass das Wachstum 
der Kinde auf Kosten der polymorphen Schicht vor sieh gegangen ist. 
Normal gehen friiher (letzte Fiitalzeit, erste Kindheit) die infragranul&ren 
Schichten voran, dann erlialten aber die supragranularen den Oberrang 
und verursachen die weitere Breitezunahme grossten Teils; hier aber 
vermissen wir diesen Wechsel in der Fiihrung des Rindemvachstums; 
die polymorphe Schicht hat ihre Oberherrschaft bewahrt, sie ist mehr 
als normal gewachsen und hat vorwiegend die Breitenzunahme der ganzeu 
Riude bedingt. 

In dieser Abirrung der Entwicklung darf man vielleicht einen 
anologen Vorgang zu phylogenetisch niederen Stufen sehen, da wir aus 
den erwiihnten Studien von Watson wissen, dass bei niederen Tieren 
die Entwicklung der Rinde (Neopallium) wiihrend des ganzen Lebens 
dieselbe Richtung einhiilt, die sie im Anfange genommen hat. Die 
polymorphe Schicht bedingt immer den grossten Teil der Rindenbreite. 
Es ist nicht, wie beim Menschen zu beobachten, dass zu einem gewissen 
Alter (immer ziemlich spilt nacli der Geburt) die infragranuliiren 
Schichten ihre Oberherrschaft einbiissen und die supragranularen Pyra- 
midenschichten fiir sicli selbst ihr Wachstum fortsetzen und den Vorrang 
behaupten. 

Wir konnen also feststellen: Bei Idioten findet sehr oft ent- 
weder eine Entwicklungshemmung statt, indent Massverhalt- 
nisse sich erlialten, die zu friiheren Stufen der Entwicklung 
gehoren, und die durch ein Zuriick bleiben der Pyramiden- 
schicht ausgedriickt ist; oder es kommt Abirrung der Ent¬ 
wicklung, eine Exzessivbildung zustande, indem nicht nur 
die supragranularen Schichten zuriickbleiben, sondern die 
infragranuliiren mehr als normal sich entfalten. Gewiss ist es 
nicht immer leicht, die zwei Vorgiinge zu unterscheiden; die Grund- 
tatsache wird aber immer eine Verkiimmerung der Pyra- 
midenschichten sein. 

Ferner haben wir ein anderes ausgesprochenes embryonales Merk- 
mal; die hiiufig zu beobachtende mehr oder weniger ausgesprochene 
innere Kornerschicht, die, wie es ausfiihrlich oben erbrtert worden ist, 
normalerweise in dieser Gegend dem Schwund preisgegeben ist. Die 
Tafeln zeigen diese Schicht, die hither oder tiefer liegt, je nacli den 
Verbaltnissen der anderen Schichten unter sich. Bei den Fallen 121, 
119, 116 sind die inneren Kcirner undeutlich als geschlossene Lamina; 
im Falle 171 sind, wie gesagt, zahlreiche Kcirner iiberall verstreut, ein 
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Hinweis auf eine wahrsckeinliche Unreife vieler Nervenzellen. Sonst 
(6 Falle) ist eine Lamina granularis interna uberall wahrzunebraen; 
und ihre Bedeutung ist leiclit durch die schon angefuhrten embryo- 
logischen und vergleichendanatomischen Tatsachen zu verstehen. Es 
bandelt sich um unfertiges, ungebrauchtes zellulares Material, das nicht 
zur Ausbildung der Rindenarchitektonik, des Zellenausbaues des Gehirns 
in Anspruch genommen worden ist. 

Hier und dort ist aucb die aussere Kornersckicht dicbter als normal, 
und erinnert an die embryonale' Konvexitatswucherungszoue von 
H. Vogt, und 0. Ranke. 

In der Lamina ganglionaris bemerkt man, dass eine Lamina 
gigantopyramidalis nicht inuner abgesondert ist. Die Riesenpyramiden 
sind im allgemeinen sparlich, sie fehlen z. B. bei 115 und 171; es ist 
bemerkenswert, dass weder beim ersteren noch beim letzteron Falle 
Lahmungserscheinungen vorhanden waren; auch dieses Ausbleiben der 
Riesenpyramidenzellen oder ihre unvollkommenc sparliche Entwicklung 
sind ein Zeicken von Storung in der Einrichtung des normalen Kortex- 
baues. Aus einer Durcbsicht der Riuden findet man auch sehr oft, dass 
die beiden tiefsten Laminae (ganglionaris und multiformis) zienilich gut 
untereinander abgegrenzt sind. Die L. ganglionaris ersclieint zellarmer, 
die L. multiformis dicbter, sie erinuern sehr an das Aussehen des 
embryonalen Gebirns mit seinen abwechselnden dichteren und zell- 
armeren Scbichten. 

Was den Markfaserngekalt anbetrifft, kann man aus den Abbildungen 
sehen, dass die grOssten Schwankungen vorhanden sind. Die Falle 147, 
116 stellen die firmsten Rinden dar; aucb der zweite Fall des ersten 
Teils ist sehr arm; dann scheint 115 zu kommen; dann 130 und der 
erste Fall des ersten Teils; eine mittlere Stellung nebmen die hierin 
sehr ahnlichen 12J, 119, 140 ein. Der Fall 171 bietet eine sehr faser- 
reiche, hierin nicht sehr von der Norm abweichende Rinde dar. Wie 
gesagt, Kaes glaubt, dass die faserarmsten Rinden aucb die breitesten 
sind (naturlich meint Kaes die Breite auf Markfasernbildern). Icb babe 
koine besonderen Messungen in diesem Sinne gemacht, so dass ich die 
von Kaes mit grosser Genauigkeit unternommenen Studien nicht be- 
sonders verfolgen kann. Die Erfakrung von Kaes selbst aber auf dem 
Gebiete der Idiotie ist zu klein (3 Idioten), um ibm allgemeine Schluss- 
folgerungen fur die Spezialfragen dieses Gebietes zu gestatten. Es 
scheint nur moglicb, dass, wenn eine Rinde von vornherein gescbadigt. 
schmal, embryonal ist, und dann nacli der Geburt die Meynertscben 
Bogenfasern angelagert werden und die Grenze zwischen Mark und 
Rinde schaft’en sollen, solcbe naber der Oberflache erscbeinen, weil die 
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Zellen imraer der Festpunkt, der Hauptbestandteil, das Charakteristikum 
der Rinde sind und die Lage der Fasern bestimmen sollen; dann aber 
wird vielleicht die Faserung nie reich sein infolge der Unvollkommen- 
heit der zellularen Vorrichtungen; wir werden eine schmale und faser- 
arme Rinde haben. 

Der Fall, den Kaes verallgemeinert, ist der, wenn die Rinde ziem- 
lich sp;it, nach der Geburt, geschadigt wird, nachdem die Bogenfasern 
schon gelagert sind und die untere Greuze der Faserrinde der Ausdehnung 
des Zellenfeldes gemiiss ziemlich tief geschatt'en haben; dann, wenn die 
Faserung, die von den Bogenfasern abgeht, zuriickbleibt, wird nicht das 
progressive W'achstum der Faserung selbst und deren Eindringen in die 
Rinde in demselben Grade wie normalerweise stattfinden: die Rinde 
bleibt auf Fasernbildern breit, weil ihre unteren Grenzen schon zur 
normalen Tiefe festgelegt worden waren, und wird nie faserreich infolge 
der spateren Noxen, die die Eroberung des zellularen Rindenfeldes von 
der Seite der Faserung von unten nach oben hindern. Das ist vielleicht 
eine der Moglichkeiten. Von den sonst gelegentlich, aber nicht stets 
zu beobachtenden makrogyren Rinden, die a priori diesen Typus zeigen, 
sehe ich hier ab. 

Enter meinen Fallen war wirklich sehr breit die faserarme Rinde 
bei Fall 116; es handelt sich hier wahrscheinlich, wie aus anderen 
Griindeii schon gesagt, um spiitere Schadigungcn des Gehirns, und die 
Annahme liegt nahe, dass die Meynertscheu Bogenfasern, die den Kern 
und die Stiitze des Assoziationssystems bilden (Kaes), zur Zeit schon 
gegeben waren und die untere Greuze der Fasernrinde ziemlich tief fest¬ 
gelegt hatten: damit in Zusammenhang ist aucli die Zellenrinde sehr breit. 

Ziemlich schmal, sowohl auf Zellen- als auf Fasernbildern war die 
faserreiche Rinde des Falles 171: hier also sind die Meynertschen 
Bogenfasern relativ oberflachlich gelagert worden, weil die Zellen nicht 
tief abstiegen. Der Fall 115 gibt eine schmale Zellen-und Fasernrinde 
und trotzdem ist die Faserung sehr arm. Im Grund soil also wold die 
Breite der Rinde auf Markscheidenpraparaten mit der Dicke der Zellen¬ 
rinde in Zusammenhang stehen. Wenn die Zelleurindenanlage schmal 
ist, werden die Fasern der Rinde oberfliichlich angelegt werden (schmale 
Fasernrinde); konnen aber aucli sparlich bleibeu und das Gegenteil von 
dem was Kaes behauptet, darbieten: schmale und faserarme Rinde. 

Die Grundgesetze von Kaes werden ubrigens bestiitigt: die auf- 
fallendste Tatsache ist Armut an Fasern der Assoziation der ausseren 
Hauptschicht, die, wie man gewohnlich sagt, den zweiten und dritten 
Meynertschen Schichten entspricht. Diese Zone, die zwischen der tangen- 
tialen Randschicht und der oberen Grenze des ausseren Bai 11 argerschen 
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Streifens enthalten sein soil (Kaes), erreicht am spatesten ihre Reife, 
bereichert sicb am spatesten mil Fasern der zweiten Ingebrauchnahme: 
der hOchste Punkt seiner Entwickelung ist dureh das Erscheinen des 
Bechterew-Kaesschen Streifens dargestellt. 

Bei meinen Idioten war fast inuner diese Zone selir faserarm, keine 
Andeutung von Bechterew-Kaesschen Streifen war vorhanden, manch- 
mal sogar war diese Schicht absolut faserlos (147, 115, 116, 130), in- 
dem tangentiale Fasern im interradi&ren Fasernwerke nie zu vermissen 
waren. Man kann diesen Befund an Markfaserpraparaten in Zusamuien- 
hang mit demjenigen an Zellenbildern bringen: die Verkiimmerang 
der supragranularen Rindenschichten entspricht einer armen 
Faserung im Gebiete derselben. Die hiicksten psychischen 
Leistungen, die bei Idioten fehlen, werden eben durcli die obere Rinden- 
schicht vermittelt und sowohl durcli ihre Zellenelemente als durch ihre 
Fasern: es ist die Bestatigung des durch die Untersuchungen der eng- 
lischen Forscher, durch diejenigen von Kaes und nun auch durch die 
unserigen festgestellten Gesetzes der assoziativen liochpsychischen Be- 
deutung der supragranularen Schichten. 

Nur noch eine Tatsache ist einer Erklaiung bediirftig: Kaes kommt 
an der Hand zahlreicher und unbestreitbarer Messungen zum Schluss. 
dass die Sussere Hauptschicht eine progressive Breitenabnahuie von der 
Geburt bis etwa zum 20. .lahre eingeht, die sogar eine VersckmSlerung 
der ganzen Rinde bedingt; und die aussere Hauptschicht solIte mit ihrem 
bedeuteudsten Bestandteile, mit ilirer Assoziation, den zweiten und dritten 
Meynertschen Schichten entsprechen. Diese Meynertschen Scliichten 
sind die supragranularen Pyramidenschichten, die nach den Unter¬ 
suchungen von Bolton, Watson und nach meinen Messungen eben 
nach der Geburt, zur Zeit der psychischen Entwickelung des Menschen. 
Breitenzunahme zeigen, und nichtnur in der motorischen, sondern in jeder 
Rindenregion. Wie ist die Breitenzunahme dieser oberen edleren Schichten 
auf Zellpraparaten mit der Breitenabnahme auf Markfaserpraparaten in 
Einklang zu bringen? Hier lasst sich folgender Gesichtspnnkt, der viel- 
leicht geeignet ist, die scheinbaren Widerspriiche klar zu machen, aus 
dem Vergleich der verschiedenen, die Elemente der Rinde darstellenden 
Bilder, gewinnen: man kann annchmen, dass die Pyramidenschichten 
(zweite und dritte Meynerts) nicht in ilirer ganzen Ausdehnung uur 
der Assoziation der itusseren Hauptschicht entsprechen, man bezeichnet 
nach Kaes als solche den Zwischenraum zwischen oberer Grenze des 
Baillargerschen Streifens und zonaler Randschicbt; wenn nun jene 
Assoziation mit den Jahren sich verschraalern soli, so wird sich (da die 
zonale Randschicht eine bestimmte uuveranderte Lage hat) der Bail- 
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largersche Streifen ausbreiten und seine oberen Grenzen nach oben 
verschieben. Die Pyramidenzellenschichten schaffen immer neue Zwischen- 
substanz, die Zellen werden immer mit neuen Verknupfungen ausge- 
stattet, ihr Umfang selbst vielleicht wachst, kurz die Pyramidenschichteu 
(zweite und dritte Meynerts) nekmen in ihrer Holie zu; aber von unten 
nach oben werden immer neue Fasern mit Mark umhiillt, weil der 
Baillargersche Streifen sich erweitert und immer neue Pyramiden- 
reihen in sich einnimmt. Der benannte Streifen ist sozusagen der Vor- 
bau des Assoziationssystems, da wir wissen, dass die zonale Schicht etwas 
besonderes ist und im Anfange nicht zum Assoziationssystem gehbrt 
(Kaes); vermittelst dieser Vorhut gewinnt das Assoziationssystem immer 
neue Strecken von unten nach oben, immer neue Pyramiden werden 
eingezogen, und dieser Fortschritt der Breitenzunahme des Bai 1 lurger- 
schen Streifens ist vielleicht der Grund der Verschmalerung der Asso- 
ziation der ausseren Hauptschicht, die also eiu faserarmeres Feld bleibt, 
das endlich nur dem oberen Teile der supragranulareu Pyramiden- 
schicht entsprechen wird. Wir sehen also, dass die wahren Verhaltnisse 
der Entwickelung der Rinde hauptsHchlich durch die Zellenbilder, durch 
das Studium der Reifuug und Gruppierung der Zellen und durch den 
Vergleich dieser mit den Markbildern wiederzugeben sind; dass aber 
die Betrachtung bloss des Markfaserverhaltens nur relative Begriffe zu 
geben imstande ist. 

Das konnen wir sagen: Die aussere Hauptschicht, abgesehen von 
der zonalen Randschicht, erreicht spat ihre Reifung; bei Idioten bleibt 
sie immer unvollkommen, meistens faserlos; die innere Hauptschicht 
dagegen erscheint sehr friihzeitig und lasst fast nie Markfasern ver- 
missen auch bei den tiefsten Idioten. Es erhellt hieraus die grosse 
Bedeutung der Unterscheidung der zwei Abschnitte des tangentialen 
.Markfasernsystems der Rinde, wie es Kaes getan hat; besonders tritt 
diese in den Benennungen Edingers zutage (interradiares und super- 
radiares Faserwerk), sie entspricht nicht nur dem Bediirfnisse, einfache 
Klassifizierungen zu besitzen, sondern auch der funktionellen und ent- 
wicklungsgeschichtlichen Bedeutung der betreffenden Systeme. Die zwei 
Systeme besitzen gewiss verschiedene Leistungsfiihigkeiten, indent das 
untere den einfachen Funktionen des mehr vegetativen und instinktiven 
Lebens mit gleichforinigen und festen Mechanisierungen, das obere den 
hoheren, willkiirlichen und iangsam wahrend des individuellen psychischen 
Lebens sich entwickelnclen Assoziationen client. Die Reaktion patho- 
logischen Momenton gegeniiber ist verschieden. Das superradiare Faser¬ 
werk zerfallt leichter oder b 1 eibt leichter in seiner Entwicklung aus; 
nicht nur bei fotalen und kindlichen Krankheiten, sondern auch bei 
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spiit einsetzcnden finden wir, dass das superradiSre Faserwerk am 
meisten leidet. Kaes und Alzheimer haben festgestellt, dass der 
Markfasernausfall bei progressiver Paralyse in den II.—III. Meynert- 
schen Schicbten stattfindet, also etwa im superradiaren Faserwerke von 
Ed i nger. 

Die Hervorhcbung dieses gegeuseitigen Verhaltens der zwei Systeme 
unter normalen und pathologischen Bedingungen scheint mir also eine 
Stiitze der Edingerschen Einteiluug zu liefern. 

Wie aus den Abbildungen zu sehen ist, ist die zonale Schicht bei 
Idioten ziemlich konstant. 

Auch bei dem Zustandekommen der gegebenen Faserbilder solleu 
spatere Degenerations- und Entziindungsvorg&nge einen Einfluss aus- 
geiibt haben. Die Armut an Fasern des Falls 116 , der aus verschiedenen 
Griinden als nicht sehr zuriickgeblieben in seiner Entwicklung zu be- 
trachten ist, konnte auch teilweise eine sekuud&re Erscheinung dar- 
stellen. Ich habe aber das Studium der einzelnen Fiille nicht weiter 
verfolgt und beschranke mich in meinen Ausfuhrungen auf das Ge- 
sagte. 

Zusammeufassend kdunen wir sagen, dass bei Idiotic in weitero 
Sinne, wo eine Entwicklungshemmung oder -Storung zu- 
stande kommt, die Charaktere der Rinde (vordere Zentral- 
windung) sind: inehr oder weniger ausgesprochene Erhaltung 
des embryonalen Typus, uiit Hindeutung auf die nornialer- 
weise vorubergehende sechsschichtige Anordnung; mit einer 
geschlossenen Kdrnerschicht; mit Verkummerung der supra- 
granularen Pyramidenschichten, die eine hohe psychische 
Funktion besitzen; mit Zuriickbleiben der Iliesenpyramiden. 
Ferner wird immer eine gute Ausbildung des superradiaren 
Faserwcrkes vermisst. Superradiares Faserwerk auf Mark- 
scheidenpraparaten, supragranulare Pyramidenschichten auf 
Zel lenbildern stellcn wahrscheinlich das Substratum der 
kochsten psychischen Tatigkeiten dar, die bei Idioten eben 
konstant einen Ausfall zeigen. 

Es erhellt auch aus dem Gesagten, dass die Noxeu, die eiue^eut- 
wicklungshemmende Wirkung ausuben, fast nie harmonisch und gleich- 
fdrmig an den verschiedenen Teilcn des Heims und an den verschiedenen 
Strukturen eines Teils iliren schiidigenden Einfluss zustande briugeu. 
Die zahlreichen Momente der Entwicklung kiinneu unabhangig unter- 
einander gestort werden, und die unversehrt gebliebenen kdnnen weiter 
fortschrciten im Sinne des Rouxschen Gesetzes der Selbstdifferenzierung. 
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Das soli uns vor eilfertigen Schlussfolgerungen warnen, wenn wir 
den Zustand einer in ilirer Entwicklung gehemmten oder gestSrten Rinde 
beurteilen wollen. Es geniigt nicht das Studium eines einzigen Moraentes, 
eines einzigen Bildes mit einer gegebeuen Methode; es geniigt nicht die 
Betrachtung einer einzigen Messungsreilie. Und diese Unzulanglichkeit 
betrifft auch die Markscheidenbilder, die die Verhaltuisse nur eines 
einzigen Bestandteils der Rinde ergeben, eines Bestandteils, dessen Be- 
deutung zuriicktritt, wenn wir die grosse Menge von Fasern bedenken, 
die keine Markumhiillung bekoramen, und die heutzutage mit den 
Fibrillenmethoden sich nachweisen lassen, wenn wir anderseits den noch 
nicht erschiitterten hohen Wert der Zellen bei den funktionellen 
Leistungen iiberlegen. Nur eine Gesamtbetrachtung, eine ausfuhrliche 
Nachforschung jedes Moments und jedes Bildes kann uns einen tieferen 
befriedigende Ergebnisse versprechendcn Einblick gewiihren. 

Bevor ich ineine Arbeit abschliesse, fuhle ich mich verpflichtet, 
meinen tiefempfundenen Dank Herrn Prof. Edinger fur die liebens- 
wurdige Ueberlassung des Materials und die Zuverfiigungstellung der 
Arbeitsmittel des Laboratorium und Herrn Prof. Dr. H. Vogt fiir die 
bestiindige freundliche Unterstiitzung auszudriicken. 
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Erklarung tier Abbilduiigen (Tafel VII—IX). 

Die Tafelfiguren 1—21 sind mit Ocul. 4 comp., Objekt.: y i6 semiap. 
Koritska (OOOfache Vergr.) gezeichnet worden; die Figuren 22—34 samtlich 
mit konstanter 75facher Vergr. (Zeichnenocular; Regulierung des Abstandes). 

Erster Teil. 

Figur 1. Gefasslymphscheideninfiltrat mit Vorwiegen der Plasmazellen 
beim Fall I. Thionin. 

Figur 2. Mit Kornern (Abbauprodukten?) beladene Zelle (klasmatozyten- 
ahnliche Adventitiazelle?) in einer Lymphscheide; ausserdem Plasmazellen; 
Fall I. Thionin. 

Figur3. Aehnliche Zelle; unten ein Haufen von„Kornern u . FallI. Thionin. 
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Figur 4. Stabchenzellen in der Grosshirnrinde des Falls I. Thionin. 

Figur 5. Eine Stabchenzelle im Begriff sich vom adventitialen Verbande 
loszamachen (Fall 1). Thionin. 

Figar 6. Ein Synzitium (Grosshirnrinde) aus zwei zusammengeschmol- 
zenenen kleinen unfertigen Zellen bestehend. Fall I. Thionin. 

Figur 7. Gliafusschen. Fall I. Rankesche Methode. 

Figur 8. Kleinhirn. Fall I; Grenze zwiscben Molekular- und Komer- 
schicht; Lichtung der Korner; zwei Plasmazellen in der Nahe eines Gefasses. 
Thionin. 

Figur 9. Kleinhirn, Fall I; Stabchenzellen: Thionin. 

Figur 10. Zweikernige Purkinjesche Zelle; Fall I. Thionin. 

Figur 11. Zweikernige Purkinjesche Zelle; die zwei Kerne sind nur 
durch eine schmale Protoplasmabrucke vereint. Fall l. Thionin. 

Figur 12 und 13. Yakuolisierte Purkinje Zellen. Fall i. Thionin. 

Figur 14. Gliawucherung im Kleinhirn des Falles 1: grosse, fette Glia- 
zellen am Platze der zu Grunde gegangenen Purkinjeschen Zellen: dichte 
Gliafaserung; Lichtung der Korner; Vermehrung der Bergmannschen Fasern. 
Rankesche Methode. 

Figur 15. Duraverdickung des Falls II: Blutung; Blutpigment-Korner- 
zellen. Van Gieson. 

Figur 16. Verwachsung der hyperplastisch veranderten Pia mit der Hirn- 
rinde; Fall II. Van Gieson. 

Figur 17. Geraischten Charakter tragendes Infiltrat des II. Falls; zwei 
Stabchenzellen; die eine tritt mit einer Ganglienzelle in Beriihrung. Thionin. 

Figur 18. Zwei Pyramidenzellen des Falls II, die dicht nebeneinander 
liegen. Nissl. 

Figur 19. Gliarasen; Fall II. Nissl. 

Figur 20. Zweikernige Zelle der Grosshirnrinde desFalleslIl. Thionin. 

Figur 21. Dreikernige Zelle der Grosshirnrinde. Idem. 

Figur 22. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralwindung) des Falls I. 

Figur 23. Zellenbild der Rinde des Falls II. 

Zweiter Thei 1. 

Figur 24. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) eines 7mon. F5tus. 

Figur 25. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.)’eines 2mon. Kindes. 

Figur 26. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) eines normalen Er- 
wachsenen. 

Figur 27. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 119. 

Figur 28. Zellenbild dei Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 121. 

Figur 29. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 116. 

Figur 30. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 171. 

Figur 31. Zellenbild der Rinde ( vordere Zentralw.) des Falls 147. 

Figur 32. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 115. 

Figur 33. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 130. 

Figur 34. Zellenbild der Rinde (vordere Zentralw.) des Falls 140. 
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XXXIV. 


Aus der psychiatrischen und Nervenklinik zu Strassburg i. E. 
(Prof. Dr. Wo lien berg). 

Die Pathogenese der Pseudobulb iirparalyse. 

Von 

Alfons Jakob. 

(Hierzu Tafel X und o Tabellen als An I age.) 


Die pathologische Anatomie des Symptomenkomplexes, den wir nach 
deni Vorgang von Lepine Pseudobulbarparalyse nennen, ist seit der 
ersten Publikation eines solchen Krankheitsfalles durch Jolly (67) 1872 
— wenn wir den in der Literatur so haufig zitierten Magnusschen (86) 
Fall aus dem Jahre 1837 unberiicksichtigt lassen — Gegenstand eifriger 
Diskussionen geworden. Interessant und vorbedeutend fiir die theore- 
tisclie Wichtigkeit dieser Krankheitsform ist die Tatsache, dass sclion, 
bevor das klinische Symptomenbild bekannt, vom physiologisehen Stand- 
punkte aus an die Moglichkeit einer solchen Erkrankung gedacbt 
worden war, indem Joffroy (66) im selben Jahre, aber nocli vor jener 
ersten Veroffentlichung durch Jolly, bei Besprechung eines Falles von 
chronisch progressiver Bulbiirparalyse darauf hinwies, dass der gleiche 
Symptomenkomplex durch eine Erkrankung des Grosshirns ausgelost 
werden kbnne und fur diese cerebrale Affektion den Namen Paralysie 
labio-glosso-laryngee d’origine cerebrale in Vorschlag brachte. Die 
klinische Seite der Krankheit war bald durch die zahlreichen Ver- 
bffentlichungen der Folgezeit uieist mit autoptischer Feststellung der 
klinischen Diagnose genau prSzisiert. Die pathologisch anatomische 
Auffassung der Pseudobulbarparalyse machte jedoch in Anbetracht des 
stets wachsenden kasuistischen Materials und der verfeinerten, genaueren 
mikroskopischen Ausbeutung des vorliegenden Falles sowohl als auch 
fortschreitend mit dem rastlosen Ausbau der Gehirnphysiologie viele 
Wandlungen durch und darf bis beute nocli nicht als gekliirt betrachtet 
werden. 
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Zweck der vorliegenden Arbeit moge nun sein, das anatomische 
Substrat der Pseudobulbarparalyse genau zu untersuchen, um womoglich 
zu eitiem endgiiltigen und abschliessenden Urteil in der Beantwortung 
der pathologisch-anatomischen Auffassung dieses Krankheitsbildes zu 
gelangeu. Zu dem Beliufe haben wir einen in der psychiatrischen 
Klinik zu Strassburg zur Beobachtung gekommenen Fall, der uns nach 
der Autopsie von Herrn Professor Wollenberg in dankenswerter 
Liebenswiirdigkeit zur mikroskopischen Beurteilung iiberlassen worden 
war, untersucht. Ferner haben wir es uns zur Aufgabe gestellt, alle 
bisher verbffentlichten, in der Literatur teilweise nocli zerstreuten, oder 
in grosseren Abhandlungen bereits gesaramelten Fiille dieser Krankheits- 
forra, aber nur solche, deren klinische Diagnose durch genaue Angabe 
des autoptischen Befundes bestsitigt worden war, in einer grossen 
Kasuistik unter zweckdienlichen Gesicbtspunkten zu ordnen und dann 
an der Hand des sich iiber 115 Falle erstreckenden statistischen Materials 
bei besonderer Berucksichtigung der mikroskopiscli genau untersuchten 
Falle der Frage iiber die anatomische Herkunft des pseudobulbaren 
Symptomenkomplexes naher zu treten 1 ). Wir haben uns dabei vollig 
auf Falle reiner Pseudobulbarparalyse beschriinkt und die Falle von 
infantiler, spinaler und hysterischer Pseudobulbarparalyse, sowie die 
Myasthenie oder Erb-Goldflamsche Krankheit, die Pseudobulbarpara¬ 
lyse, bedingt durch periphere Neuritis der Bulbusnerven und jene ohne 
anatomischen Behind ganz ausser betracht gelassen. Gleichfalls glauben 
wir uns der Aufgabe iiberheben zu diirfen, auf die Aetiologie, das Zu- 
standekommen und den klinischen Verlauf dieser Krankheit naher ein- 
zugehen, da wir hier kaum in der Lage waren, das bereits bis ins 
feinstc Detail ausgefiihrte klinische Bild nocli scharfer zu zeichnen und 
den zahlreichen und vorziiglichen Ausfiihrungen der namhaftesten Autoren 
in dieser Hinsicht etwas Neues hinzuzufiigen. Daher haben auch Sympto- 
matologie und Differentialdiagnose nur in soweit Berucksichtigung ge- 
funden, als sie spater zur Beantwortung unserer eigentlichen Frage- 
stellung Bedeutung haben, ohne selbst einigermassen Anspruch auf 
Vollstandigkeit erheben zu diirfen. Bevor wir nun an die Beantwortung 
unseres eigentlichen Themas gehen, wolleu wir zunachst die wertvollsten 
Theorien iiber die anatomisch-physiologische Seite dieser Kranklieitsform 
in ihrer geschichtlichen Entwickelung kennen lernen; selbst kritisch 
werden wir erst spater auf sie zuruckkommen konnen. 

1) Ein von H. Miiller (139) veroffentlichter Fall wurde dabei iibersehen; 
da die mikroskopische (Jntersuchung des Grosshirns noch aussteht, glaubtcn 
wir ihn unberucksichtigt lassen zu diirfen. 
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(ieschichtliche Entwickelung 

der bis jetzt fiber das Ziistandekommen des klinischeu Symptomeu- 
komplexes veroffentlichten Theorien. 

Lupine (78), derselbe, der der Krankheit den Namen gegeben hat, 
vergleieht die pseudobulbaren Storungen mit denen einer gewdhnlichen 
Hemiplegie und schliesst daran die Folgerung: „I1 existe des faits de 
lesions purement cerebrates provoquent la paralvsie glosso-labiee; dejk 
la lesion de la capsule interne, outre l’h6miplegie des inembres, pro- 
duit une pralysie unilat£rale croisee du facial interieur et de la langue, 
ainsi qu’ une difficult^ plus ou moins marquee de la deglutition et une 
deviation de la luette: il y a en somme toujours, dans FhemiplSgie 
ordinaire, une paralvsie glosso-labiee unilateral plus ou moins marquee. 
Si la lesion est bilatdrale, ces troubles sont plus prononces et on a le 
tableau complet de la paralvsie glosso-labiee d’origine bulbaire. 11 Er 
stiitzt sich dabei auf die zerebrale Lokalisationslehre, welche die Mog- 
lichkeit einer solchen Auffassung zugebe, indem er auf die Nachbar- 
scliaft der Zentren fiir die Bewegungen der Lippen und Zunge hinweist, 
die ihren Sitz im unteren Teile der Front, ascend, batten. Die nun 
folgenden Publikatiouen bestatigen diese Meinung von einer rein zere- 
bralen Pseudobulbarparalyse, und es musste als fraglos richtig gelten, 
dass auch pathologische Prozesse oberhalb der bulbaren Zentren, gleich- 
giltig ob sie in den grossen Ganglien, im Marklager der Hemispkaren 
oder in der Kinde selbst ihren Sitz haben, die gleichen StOrungen im 
Gebiete der Lippen-, Zungen- und Gaumenmuskulatur bedingen kflnnen, 
als direkte Lftsion der raedullaren Kerne und Wurzeln. Die mikro- 
skopische Untersuchung der einzelnen Fill le war dabei vOllig vernach- 
lassigt worden, und die beiden in dieser Minsicht erschOpfend behandelten 
Falle von Jolly (1. c.) und Kirchhoff (72) batten keine neuen dies- 
bezuglichen Gesichtspunkte ergeben. 

Wesentlich andere Bahnen fiir die Beurteilung der als Pseudobulbar¬ 
paralyse bezeichneten Krankheitsform eroffneten sich, als Oppenheim 
und Siemerling (99) ihre Publikatiouen uber Pseudobulbarparalyse 
machten. Schon bereits fruher hatte Leyden (82) darauf hingewiesen, 
dass ausgesprochene bulbare Symptome als Folge von Herden in der 
Medulla auftreten, die nur mikroskopisch eruiert warden konnen. 
Oppenheim und Siemerling haben nun diese Tatsache auf die 
Pseudobulbarparalyse ubertragen und sind beim Studium dieser Frage 
zu der Ueberzeugung gelangt, dass wolil eine rein zerebrale Glosso- 
labialparalyse vorkomme — als solche Lessen sie nur den Fall Jolly 
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uml Kirchhoff gelten —, dass aber in der weitaus iiberwiegenden 
Anzahl der F&lle neben den Grosshirnherden solche, wenn auch von 
mikroskopischer Kleinheit, in Pons und Medulla gefunden wurden, die 
fur das Verstandnis der Krankheitsform wesentlicb in Betracht zu ziehen 
seien. Die beiden genannten Autoren scheiden streng zwiscken 

rein zerebraler Form und 
zerebro-bulbarer Mischform 

und stiitzen diese Ansickt noch durch die Erlauterung: „Bei der Wiir- 
diguug des syraptomenreichen Krankbeitsbildes sind alle jenen ana- 
tomischen Veranderungen in Riicksicbt zu ziehen, die in grosser Gleich- 
massigkeit, wenn auch in wechselnder lntensitat in alien Fallen konstatiert 
wurden: Atheromatose der basalen Hirnarterien und ihrer Verastelungen, 
multiple Erweichungslierde, Blutherde und apoplektiscke Zysten von 
mikroskopischer Kleinheit bis zu Walnussgrosse und dariiber, Epen- 
dymitis am Boden der Ventrikel, Hydrocephalus chron., seltener Druck- 
erweichung der den basalen Arterien anliegenden Gebilde des Pons und 
der Oblongata. 

Wir sind ferner gedrangt, anzunehmen, dass bei schwereren Formen 
der Arteriitis ausserdem Herderkrankungen, die den sichtbaren Folgezu- 
staud der Ernahrungsstoruug darstellen, auch Hirnteile, welche materiell 
niclit veriindert erscheinen, in ihren Funktionen mehr oder minder be- 
eintrSchtigt sein konnen, und haben vor allem im Auge zu behalten, 
dass eine makroskopische Untersuchuug unter diesen Verhaltnissen ganz 
unzureichend ist, da mau bei mikroskopischer Priifung der scheinbar 
intakten Gebilde oft geradezu iiberrascht ist durch die Mannigfaltigkeit 
der Alterationen. u Wenngleich dieser Gesichtspunkt als zu radikal sich 
in der Folgezeit herausstellte, so muss vor allem als ein unbestrittenes 
holies Verdienst der beiden Autoren hervorgehoben werden, dass sie als 
die ersten die Uuumganglichkeit einer sorgfaltigen mikroskopischen 
Untersuchuug betont haben. 

Die von Oppenheim und Siemerling angeschnittene und nacli 
ihrer Ansicht eindeutig beantwortete Frage wurde nun viel diskutiert 
und seit jener Publikation ist in der Auft'assung der Pseudobulbarparalyse 
eine Zweiteilung eingetreten, die sich besonders scharf in Deutschland 
aussprach. Man vvollte sogar — ebenfalls nacli der Inauguration der 
beiden genannten Autoren — die beiden Arten der Krankheit intra vitam 
nacli dem angeblich verschiedenen klinischen Verlauf diagnostizieren, 
insofern als in den mit pontobulb&ren Herden oder Atheromatose kora- 
plizierten Fallen Kehlkopfsymptome, Respirations- und Zirkulations- 
storungen beobachtet wurden, wiihrend diese Symptome bei den rein 
zerebralen Formen in Wegfall kamen. Auch Nothnagel (96) wies 
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bereits 1879 auf dieses differentiell diagnostische Merkmal bin. Der 
Miinzersche (92) Fall, bei dem deutliclie Lahmuugsersckeinungen des 
Vaguszentrums bestanden, trotzdem der Vaguskern niclits Pathologisches 
bot, iiberzeugte bald vom Gegenteil und liess Miinzer mit Recht die 
Vorstellung aussprechen, dass die supponierten Fasern dieses Kernes an 
irgend einer Stelle ihres zerebralen Verlaufs zerstOrt waren. Die fran- 
zbsischen Autoren standen von Beginn an dieser Zweiteilung feindlich 
gegeniiber. 1m selben Jalire, in dem der Miinzersche Fall erschien, 
kommt Leresche (81) auf Grand zweier von ihm mikroskopisch unter- 
suchter FSlle und die bisherigen Publikationen zusammenfassend zu dem 
Schlusse, dass die pontobulb&ren Herde „comme n’ayant aucun role 
a jouer“ als „quantit6 negligeable“ ausser Acht zu lassen seien. Da wir 
u. E. an der Hand der bisherigen Literatur dicse Frage beantworten 
kbnnen, so wollen wir vorerst die weitere Diskussion iiber diesen Punkt 
kennen lernen, um spUter wieder auf unser Hauptthema zuriickzukommen. 
Halipre (54) zeigte, dass bei vielen alten Leuten, speziell bei einigen 
Hemiplegikeru, die lange und genau beobachtet wurden waren und nie- 
mals bulbarparalytische Erscheinungen dargeboten hatten, mikroskopisch 
nicht selten kleine Liisionen oder recht hochgradige sklerotische Ver- 
iinderungen im Bulbus gefunden wurden. Halipre misst daher diesen 
Veranderungen wenig Bedeutung zu. Richtig ist freilich, wie dies auch 
Rose (115) hervorhebt, jeden einzeluen Herd, jede Gewebsveranderuug 
genau auf Sitz und Umfang zu priifen, zu erwiigen, ob sie mOglicher- 
oder wahrscheinlicberweise mit den bulbaren Erscheinungen auch wirklich 
in urs&chlichen Zusammenhang zu bringen oder sie dafiir gleichgiiltig 
ist, und darnach erst zwischen den Beziehungen „gemischt und zerebral“ 
zu entscheiden. Besonders mit der Annahme einer rein funktionellen 
Stoning auf Grund einer allgemeinen Arteriosklerose sollte man doch 
in Riicksicht auf eine exakte Forschung recht vorsichtig seiu. Ur stein 
(130), der seine Kasuistik gerade diesen Gesichtspunkten unterordnete, 
weist hier vor allem auf die klinisch latent bleibenden basalen oder 
anders lokalisierten Tumoren hin, auf ZerstOrungen des ganzen Linsen- 
kerns oder grosse Thalamusherde, die sich zuweilen nicht durch das 
geringste Symptom verraten. Derselbe Autor stellt am Schlusse seiner 
Kasuistik den 23 makroskopisch und mikroskopisch genau untersuchten 
Fallen 18 Falle von Mischformen im Sinne Oppenheims und Siemer- 
lings gegeniiber und meint am Ende seiner Dissertation: „lm Gegen- 
satz zu der nock neuerdings von Oppenheim in seinem Lehrbuch 
(II. Auflage) ausgesprochenen Ansicht, die echte zerebrale Pseudobulbar¬ 
paralyse sei eine sehr seltene Erkrankung, kommen wir auf Grund 
unserer Zusammenstellung zu dem Schlusse, dass dieselbe wenn nicht 
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hAufiger, so dock sichcrlick ebenso oft zu verzeichneii ist, wie die zerebro- 
bulbare Mischform.“ Aus dieser Ursteinschen Zusammenfassung geht 
aber des weitereu bervor, dass die Briickenherde niclit so sehr an Zahl 
zuriicktreten und dass sie in besonders enger Beziehung zur Arterio- 
sklerose stehen. Man wird niemals, wie sich Urstein seltsamerweise 
bemiiht, die Herde in Pons oder Bulbus als belanglos fur das Zustande- 
komraen der Pseudobulbarparalvse hinstellen kuunen. Es ist durchaus 
kein Grund einzuseken, wesbalb man die bulb&ren Herde fiir unwichtiger 
halten sollte, als die zerebralen. Ja es ist die Mbglickkeit einer pon- 
tinen Pseudobulbarparalyse vollig unbestreitbar, da selbst im Bulbus 
nock sick gelegentlick die Herde auf die zerebrale Faserung der Bulbus- 
kerne beschriinken konnen, wie auch solche Falle, z B. von Halipre 
(1. c.) und Hori und Scklesinger (59) besckrieben worden sind. Es 
wird in jedem Falle, wie dies aucli Miiller (139) hervorliebt, auf den 
Sitz und die Ausdeknung der Herde ankommen. Auf der anderen Seite 
ist aber aucli nicht zu versteken, wesbalb Guizetti und Ugololti 
[in Rivista di patologia nervosa e mentale 1901; zit. nacli Muller (1. c.)] 
gerade den kleinen pontobulbaren LSsionen eine iiberwiegende Bedeutung 
beilegen. A11e Herde sind nacli Ort, Art und Konstellation der Faser- 
unterbreckungen im Zentralnervensvstem zu vergleicbcn; wir werden 
kleinen bulbaren bezw. pontinen Veranderungen im Vergleicbe mit kfiker 
gelegeuen Herden, die uns die bostehenden Ausfallserscheinungen zwanglos 
erklaren, wenig Wert zumessen. Im iibrigen seken wir — und dies ist 
der Hauptgrund, weshaib wir uns gegen diese Aufstellung von Oppen- 
heim und Siemerling wenden — keinen prinzipiellen Untersckied 
zwiscken beiden Formen. Ob die Herde im Zerebrum oder Hirnstamm 
gelegen sind, stets werden sie die supranuklea>*e Faserung affizieren, im 
grossen und ganzen klinisch dieselbe Form auslosen. Okne daher die 
Bedeutung der pontinen wie bulbaren Herde zu unterscbatzen, kalten 
wir es nicht fur zweckmassig, zwischen beiden Formen im 
Sinne Oppenheims und Siemerlings zu scheiden. 

Anderseits finden sich in unserer sp&teren Zusammenstellung Be- 
obachtungen, die deutliche degenerative Veriinderungen an medullftren 
N"ervenkernen und -Wurzeln erkennen lassen; aucli ist die Moglickkeit 
nickt von der Hand zu weisen, dass apoplektiforme und Pseudobulbar¬ 
paralyse in einem Falle sick kombiniert vorfinden und es fliessende 
Uebergiinge zwiscken diesen beiden Formen gibt. Auf diese zerebro- 
bulbfireu Misckformen in unserem oder engerem Sinne werden 
wir spAter nock zuriickkommen mussen. 

Was nun unsere eigentliche Fragestellung angelit, so wollen wir 
vorlautig nur die uns am wertvollsten erscbeinenden Tkeorien in aller 
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Kfirze erwahnen. Dabei liabeu wir lediglich die Hypothesen, die sich 
mit der Erklarung des ganzen Krankheitsbildes befassen, beriicksichtigt 
und daher die Anschauungen fiber einseitig ausgeloste Krankheitsfalle 
wie fiber einzelne hervorstechende Symptome, z. B. die Zwangsefl'ekte 
ausser Acht gelassen, da wir diese spater im Znsammenhang besprechen 
werden. 

Lercsche (81) fiihrt in seiner These von 1890 das Zustande- 
kommen des pseudobulbaren Symptoinenkomplexes auf teils kortikale, 
teils zentral in den Hemispharen gelegene Horde zurfick. Die kortikalen 
Lasionen zerstoren, im Niveau des Operculum Rolandi gelegen, nach 
seiner Meinung direkt die motorischen Zentren der in Frage kommenden 
Muskeln, eine Auffassung, die wir schon friiher bei Lepine kennen 
gelernt baben und die er durch die experiinentellen Befunde von Horsley, 
Schafer und Semon zu stiitzen sucht. In Bezug auf die zentral in 
den Stammganglien gelegenen Herde halt er folgende drei Hypothesen 
fiir moglich: ,,ou bien dans tous ces cas, il existe des l&sions concomi- 
tantes de la capsule interne et ce sont les dernieres (|ui sont la cause 
des phenomeues paralytiques — wie von Nothnagel und Ross ange- 
nommen wurde —; ou bien le putamen est un centre de coordination 
des mouvements de i’articulation et de la deglutition; ou bien enfin, 
ce noyau donne passage a des fibres qui s'etendent depuis l’6corce de 
Topercule rolandique jusqu’ au bulbe et a la protuberance.“ Leresche 
verwirft die erste Hypothese, stellt die zweite in Frage und neigt sehr 
zur Aunahme der dritten. 

Bechterew (10) halt den Thalamus opticus fiir das Koordinations- 
zentrum der Deglutition und Mastikation wie auch (11) fiir das sckundare 
Assoziationszentrum der mimischen Ausdrucksbewegungen und macht 
die Herde im Thalamus verantwortlich fiir das AuslOsen des pseudo¬ 
bulbaren Symptoinenkomplexes. Wahrend nun Brissand (22) zur 
gleichen Ansicht gelangend die Verbindung des Thai. opt. durch das 
vordere Segment der Caps. int. mit dem Stirnhirn das „faisceau psychique“ 
benennt und die Unterbrechuug dieser Faserung der Rinde fiir die 
Pseudobulbarparalyse pathognomonisch erkliirt, kommt Halipre (l. c.). 
Brissands Schfiler, auf Grund der exakten pathologischen Anatomie, 
Embryogenie und der klinischen wie experimentellen Befunde zu dem 
Schlusse, dass wohl der Sehhfigel das Koordinationszentrum der Aus¬ 
drucksbewegungen von Lust- und Unlustgefiihlen ist, dass aber der Nucl. 
lent, und spezieller das Putamen als eigentliches Reflexzentrum der 
Phonations- und Deglutitionsbewegungen anzusehen ist, fasst also abge- 
sehen von den rein kortikalen Formen die Lfisionen im Putamen als 
den pseudobulbfiren Symptomenkomplex auslosend und hinreichend er- 
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klarend auf: „La destruction des centres psychoreflexes eux-memes, de 
leurs voies afferentes ou de leurs voies efferentes a pour eons&iuence 
la paralysie pseudo-bulbaire. 11 Brissand (23) erweitert spater seine 
oben angefiihrte Ansicht dahin, dass er fiir die in Betracht kommenden 
Muskelgruppen zwei Arten ihrer motorischen Entladung annimmt, das 
methodisch-physiologische Zusammenarbeiten, das dem Einfluss der 
Rinde untersteht, und die nach jeweiligeu Zwecken verschiedenen Kombi- 
nationen dieses raethodischen Ablaufens, ein Assoziieren fur spezielle 
Akte, welche Rolle den sekundaren nach physiologischer Bedeutung und 
Lage — zwischen Kortex und bulbo-protuberantiellen Kernen — inter- 
mediaren Zentreu, den „centres d’habitude 14 gelegen in den Stamin- 
ganglien, beizumessen ist. Brissand halt Nucleus caudatus, Putamen 
und Thai. opt. in dieser Beziehung fiir gleichbedeutend. Selbstverstand- 
lich kann nach ihm auch eine Unterbrechung der Faserung, welche — 
wie Brissand annimmt — vom Operculum Rolandi teils direkt mit 
dem Py-system zum Bulbus zieht, teils in den zentralen Ganglien endet, 
die ihrerseits wieder neue Fasern durcli die Ansa lenticularis zum 
Bulbus entsenden, die gleichen Krankheitserscheinuggen bedingen. Ob 
kortikale ob zentrale Form der Pseudobulbarparalyse will Brissand 
nach der Art der motorischen Ausfalls- und psychischen Begleit- 
erscheinungen entscheiden konnen. Dejerine (32) fiihrt den Symptomen- 
komplex stets zuriick auf eine Lasion entweder der Rinde des Operc. 
Rol. selbst oder dessen Projektionsstrahlung, die — nach den Experi- 
menten von Horsley und Beevor — „im Niveau oder ein wenig vor 
dem Knie der inneren Kapsel“ direkt nach abwiirts zur Medulla zieht. 

Comte (29) kommt am Schlusse seiner bemerkenswerten Arbeit 
zu dem Resultate, dass die Pseudobulbarparalyse bedingt ist — wie die 
gewohnliche Hemiplegie — durch Liisionen der kortikalen motorischen 
Zentreu, die den gelahmten Organen entsprechen, oder durch Unter¬ 
brechung ihrer kortiko-bulbaren Projektionsfaserung und misst den ver¬ 
schiedenen Hypothesen, die sekundare Phonations- und Deglutitions- 
zentren in den Stammganglien annehmen, als durchaus nicht erwiesen 
wenig Bedeutung zu. Goldstein (51) bestatigt neben Parhon (101) 
in vollem Masse diese Meinung, wobei er glaubt, dass die Alterationen des 
Nucl. lentiformis den vollen Symptomenkompiex der Pseudobulbarparalyse 
auslosen konnen, da ja durch die Herde im Putamen die Projektions¬ 
faserung der Rinde, die durch und neben diesem Kern passieren, mit 
zerstbrt werden. Diese ltier in Frage kommende Rindenstrahlung ist 
nun als Teil der grossen Pyramidenfaserung anzusehen und uachdem 
Comte in seinen zehn mikroskopisch genau untersuchten Fallen stets 
eine Pyramidenstrangdegeneration, melir weniger im ganzen Ruckenmark 
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ausgesprochen, nachgewiesen hatte, war man so der Auffassung der 
Pseudobulbarparalyse als Systemerkrankung nahe gekommen, eine Vor- 
stellung, die die weiteren Hypothesen vfillig beherrscht. So glaubt 
F. Hartmann (55) auf Grund und am Schlusse seiner vortrefflichen 
Studie fiber die Bewegungsstorungen bei der Pseudobulbarparalyse, ab- 
weichend von der bisher fiblichen Anschauung fiber die physiologiscke 
Deutung ihres Symptomenkomplexes, nicht nur eine mekr weniger voll- 
standige Unterbrechung des zentrifugalen Pyramidensystems anschuldigen, 
sondern auch der Zerstfirung zentripetaler Systeme z. B. in den zentralen 
Ganglien — wie sie ja ffir die pseudobulbiiren Erkrankungen charakte- 
ristisch sind — einen entsprechenden unterstfitzenden, wenn nicht ver- 
anlassenden Einfluss einraumen zu mfissen. „So setzt das krankmachende 
Agens bei den pseudobulbiirparalytischen Erkrankungen eine Summe 
von kortikalen und subkortikalen Storungen der zentripetalen und 
zentrifugalen Gekirnbahnen, welche Storungen sich wechselseitig beein- 
flussen und von und nach den jeweiligen transkortikalen Gehirnstationen, 
eine Fernwirkung erhalten oder abgeben im Sinne von Ersatz oder Ver- 
minderung der Funktion.“ 

In mebr einschriinkendem Sinne spricht Jelgersma (64) die An- 
sicht aus, dass die Pyramidensystemerkrankung nicht als die Ursache 
der Krankheit aufgefasst werden, nur die als Nebenbefund imponierenden 
spastisch-paretischen Ersclieinungen erklaren kann, dass demgegenuber 

— und dabei stfitzt er sich besonders auf die Befunde von Comte — 
die Pseudobulbarparalyse zurfickzuffihren ist auf eine sekundare De¬ 
generation im „grossen zerebro-zerebellaren Koordinationssvstem und zwar 
nur des zerebro-zerebellaren Teiles desselben. 

Erwahnen wir nun noch, dass Benk (25) dem widersprechend die 
Liision auf den spino-zerebello-kortikalen Bahnen sucht, so haben wir 

— wie wir annehmen diirfen — die vornehmlichsten Hypothesen fiber das 
Zustandekommen des pseudobulbiiren Symptomenkomplexes kurz er- 
liiutert und dabei einen Einblick erhalten in die unendlichen Schwierig- 
keiten, die sich uns bei der Analysierung von Stfirungen gegenfiber- 
stellen, welche das motorische und psychische Geschehen affizierend, in 
einer iiusserst koniplizierten Alteration des normalen Ablaufs physio- 
logischer Arbeitsleistung des gesamten Zentralnervensystems allein schon 
durch die Mannigfaltigkeit ihres pathologisch-anatomischen Substrats 
sinnffillig sich auszeichnen. 

Kasuistik der anatomisch uutersuehteu Falle. 

Wir haben in folgendem versucht, eine moglichst einfache und 
dabei doch zweckentsprechende Zusammenstellung der bisher verfiffent- 
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lichten Falle von Pseudobulbarparalyse mit anatomischem Befund zu 
treffen. 

Bei der Gruppierung haben wir uns von der Bedeutung und Grosse 
der Herde leiten lassen, w&hrend wir die kleineren Lasionen wohl er- 
wahnten, ihnen aber keinen Einfluss auf die Einteilung einraumten. 
Bei den basalen Stammganglien haben wir zwischeu Linsenkernstreifen- 
hiigel und Sehhiigel in Anbetracht der anatomischen wie physiologisc.heu 
Sonderstellung des letzteren unterschieden. Zum Schlusse stellten wir 
noch Gruppen von pontinen, zerebellaren und Mischformen auf und 
storten dadurch der allgemeinen Uebersicht halber das einheitlicbe Ein- 
teilungsprinzip; wir mussten daher diese Falle den jeweiligen Gruppen 
wieder anschliessen mit „Hierher gehbren noch die Falle“. Ferner sind 
Beobachtungen darunter, bei denen Lasionen oder Degenerationen ein- 
zelner Systeme vom Autor nicht hervorgehoben sind, die Konstellation 
der Herde uns aber auf cine solcke mit grosster Wahrscheinlichkeit 
schliessen lasst; diese Falle haben wir den zugehbrigen Gruppen an- 
gereiht mit der Angabe: „Hierher kbnnen noch gerecbnet werden“. Die 
Beobachtungen selbst sind chronologisch geordnet. Auf eine bei aller 
Kiirze moglichst genaue Wiedergabe des anatomischen Bildes haben 
wir besondere Aufmerksamkeit verwandt, wahrend wir den kiinischen 
Befund nur nach den hervorstechendsten Herdsymptomeu kurz skizzierten 
und zwar nur bei den Fallen mit mikroskopischer Untersuchung des 
anatomischen Substrates, da wir nur diesen Fallen eine ausschlaggebende 
Bedeutung zumassen, wahrend die iibrigen Falle die Ergebnisse unserer 
Kasuistik lediglich stiitzen sollen. 

Zum Schlusse unserer fremden Kasuistik werden wir einen eigenen 
Fall anschliessen. 

II. Kasuistische Zusanunenstellung der aiiatoniiscli untersuohten 
Beobachtungen von Pseudobulbarparalyse. 

A. I. Herde, auf die Rinde beschr&nkt. 

a) Mikroskopisch untersucht: 

Fall 1) Comte (1. c.), Obs. XIV. Lues. Encephalitis chronica, 

Mann von 51 Jahren. Beginn mit leichter Sprachstdrung; nach l j 2 Jahr 
gefolgt von einer cpilcptischcn Attacke mit rechter Hemiplegie und voriiber- 
gehender Aphasie. Daucr 3 Jahre. Herdsymptome: Dvsarthrie und Dysphagie. 
Salivation. Beiderseits Fazialisparese, besonders rechts, ausser Stirnfasern. KaU- 
und Zungenmuskulatur parctisch, rechts Hemianasthesie und Amblyopie. All- 
gemeine Schwache der Extremitaten, besonders rechts Ataxie. Keinc Kontraktur 
noch Muskelatrophie. Starke Intelligenz- und Gediichtnisabnahme: Gang mit 
kleinen Schritten. Weinerlicher Gesichtsausdruck. Tod im Halbkoma. 
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Autopsie. Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Atrophisch-sklerotischer 
Prozess im Operculum Rol., Fuss F 3 und untere Hiilfte von Fa und Pa. — 
linke Hemisphare: Ebensolcher Herd, doch weniger ausgedehnt, F 3 , untere 
Hiilfte von Fa, Pa und T 2 . 

Mikroskopisch: Weisse Substanen, C. i., mol. Faserung vbllig intakt. 
Heine Pyramidenbahndegeneration. 

Hierher gehorcn noeh die Falle: 

110) Rossbaeh, 

111) Bamberger. 

b) Mikroskopisch nicht untersucht: 

Fall 2) Magnus (80). 

Autopsie. Rechte Hemisphare: Zerstdrung zweier Gyri an der Urenze 
zwischen Vorder- und Mittellappen. 

Fall 3) Barlow (7). 

Autopsie. Beiderseits Erweichungsherde im unteren Teil der vorderen 
Zentralwindung und hinteren Teil von F 2 und F 3 . 

(Mikroskopisch nur Medulla untersucht, im Bulbus keine Veriinderungen.) 

Fall 4) Gar el (49). 

Autopsie. Kechte Hemisphare: Zwei kortikale Herde am Fuss von 
F l . — binke Hemisphare: Kortikale Herde am Fuss von F 3 und in der Hdhe 
von F b 

II. Kortikale LSsionen der motorischen Region mit Herden 
im zugehhrigen Marklager und in den Stammganglien (ausser 

Thai. opt.). 

a) Mikroskopisch untersucht: 

Fall 5) Miinzer (92). Lues, Atheromatose, 

Frau von 41 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linker Hemiplegic 
\ur 1V 2 Jahr. Herdsymptome: Dysphagie. Dysarthrie und Aphonic bei er- 
haltenem Sprachverstandnis. Beide Stimmbander in Kadavcrstellung. Zungen- 
hewegung beinahe vollig unmdglich. Fazialisparese und linke Hemiparese. 
Starke Benommenheit und Aufgeregtheit. 

Autopsie. Makroskopisch: An zwei Stellen der inneren Meningen 
entspreehend der Spitze der oberen Stirnwindung rcchts und entsprechend der 
unteren Zusammenflussstelle der beiden Zentralwindungen links je ein crbsen- 
grosses Infiltrat bis in die Rinde hincinreichend. Rechte Hemisphare: Er- 
weiehungsherd im Putamen. Linke Hemisphare: Erweichungsherd im Caput 
nucl. caud. Im Riickenmark leichte graue Verfarbung der weisscn Substanz. 

Mikroskopisch: Sklerotischer Fleck dorsal vom Schleifenbilndel, ventral 
vom rechten Bindearm und medial von der unteren Schleife. Pons und Medulla 
im iibrigen intakt. Riickenmark frei von regressiven oder entziindlichen Vcr- 
iinderungen. 

Arciiiv f. rayrhiatrie. Bd. 45. llcft 3. 71 
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Fall 6) Rosenblath (116). Herzfehlcr. Heftiges Erbrechen. 

Mann von 20 Jahren. Apoplektiformer Bcginn mit rechtcr Hemiplegie. 
Anarthrie und Dysphagie. Dauer 1 M. Herdsymptome: Voliige Anartlirie und 
Dysphagic. Ungeschicklichkeit in den Zungcnbcwegungen. Mund-Fazialis- 
parese. Agraphie und Alexie. Rechte Hemiplegie mit Reflex-Steigerung. Tod. 

Autopsie. Makroskopisch: Linke Hemisphare: Auf der Konvcxitat. 
dem hinteren Stirnhirn entsprechcnd, eine eingesunkenc Partie, der Pia test 
anhaftend. In die Erweichung sind einbezogen: Die ganze vordere Zentral- 
windung mit Ausschluss des Lobul. paracentr., der unterste Teil der hinteren 
Zentralwindung. der hinterstc Abschnitt von F 1 und F 2 , die Pars operc. von 
F 3 mit dem hintersten Teil der Pars triangul. von F 3 , schliesslich der vordere 
und laterale Teil der Insel. 

Mikroskopisch (nach Pal): Erweichung der Slirnwindungen mit darunter- 
liegendem Mark. Mark der Zentralwindungen von zahllosen kleincn Liicken 
durchsetzt. Linsenkern in seinem vorderen Abschnitt gut erhalten, wahrend 
die weiter lateral liegenden Gcbilde ClaustrUm, Caps. ext. und besonder> 
Inselrinde schwer geschikligt sind. Weiter nacli hinjen, Rinde und Mark der 
Insel noch schwerer verandert. Kleine Erweichungsherde greifen auf das 
Putamen liber und durchsetzen es und verletzen auch noch das ausserste Gebict 
des Globus pallidus. Putamen fast bis zu seinem hinteren Endc degeneriert. 
Inselrinde bekommt wieder normales Aussehen. Oberster und hinterster Ab¬ 
schnitt des Cap. nucl. caud. mitbetroffen. 

Hierhcr gehdrt noch der Fall: 

107) Kirchhoff. 

b) Mikroskopisch nic-ht untersucht: 

Fall 7) Tyling (129). 

Autopsie. RcChte Hemisphare: Herd liings der Zentralwindungen des 
untcren Scheitellappens, der 3 Slirnwindungen und der Insel. In der Tiefe 
kaum bis zur weissen Substanz. Linke Hemisphare: Herd an der gleichen 
Stelle wie rechts, doch grbssere Degeneration der M&rksubstanz. Atrophic des 
Nucl. lentic. und caud. 

Fall 8) Rosenthal (117). 

Autopsie. Beiderseits grbssere Herde in und um alle Slirnwindungen 
(untcrer Teil), kleiner im Corpus striat. 

Fall 9) Bamberger (5). 

Autopsie. Atrophie des Gchirns. Erweichungsherde im linken Zentrum 
Corpus semiovale und in beiden Zentralwindungen. Atrophie und Induration 
des Pons. 

Fall 10) Kattwinkel (71). 

Autopsie. Rechte Hemisphare: Cyste in T 1 ; Herd im Gyrus supramarg. 
und hinteren Teil von Pa. Atrophie des Nucl. caud. und Zerstorung des Putamen. 

Fall 11) Fratini (46). 

Autopsie. Linke Hemisphare: Im Stirnlappen cin von der Art. foss. 
Sylv. ausgehendes Blutextravasat. 
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B. Herde, auf die Stammganglien beschrdnkt. 

I. Im Corpus striatum, 
a) Mikroskopisch untersucht: 

Pali 12) Itoss (118) (Fall I) Hypertrophia cordis. 

Mann von 40 .lahren. Apoplektiformer Beginn mit Liihmung der Sprache 
und des rechten Armes. Dauer l*/ 2 Jahr. Hirnsymptome: Dysarthrie und 
Dysphagie. Zungenbewegungen beschrankt. Starrer Gesichtsausdruck bei 
normaler Intelligenz. Tod an Asphyxie. 

Autopsie. Makroskopisch: In beiden Linsenkernen Cysten. 

Mikroskopisch: Caps, int., Pons und Medulla ohne pathologischen Befund, 
ausser der absteigcnden Pyramidenbahndegeneration. 

Fall 13) Ross (1. c.), Fall II. Atherom. — Nephritis chronica. 

Mann von 40 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Bewusstseinstriibung, 
voriibergehender Sprachlosigkeit. Dauer 2 Jahre. Herdsymptome: Hochgradige 
Anarthrie und Dysphagie. Parese des rechten Armes und rechten unteren 
Fazialis. Spater Symptome einer Querschnittsmyelitis. Tod an Asphyxie. 

Autopsie. Makroskopisch: Beidcrseits Zysten im Linsenkern mit Ueber- 
greifen auf die C. i. 

Mikroskopisch: Hirnschenkel, Pons und Medulla ohne Besonderheiten, 
ausser der absteigendcn Pyramidenbahndegeneration. Zwischen 6. und 7. Dor- 
salwirbel Myelitis transversa. 

Fall 14) Ross (1. c.). Beobachtung III. Hypertrophia cordis. 

Mann von 34 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Konvulsioneu, Parese 
im rechten Arm und Aphasie. Remission. Einige Zeit darauf Parese der 
unteren Extremitaten und Blasenstdrungen. Dauer 4 J / 2 Jahre. Herdsymptome: 
Hochgradige Sprachstorung. Parese des rechten Fazialis und der rechten Ex¬ 
tremitaten. Atrophie der Extremitatenmuskulatur. Tod an Pyelonephritis. 

Autopsie: Makroskopisch: Linke Hemisphare: Im Putamen kleine Zyste. 
Myelitis transversa im oberen Lenden- und unteren Brustmark. Keine Pyra¬ 
midenbahndegeneration. 

Mikroskopisch: Keine Veriinderungen, weder im Pons noch Bulbus. 

Fall 15) Aunscher [bei Leresche (81)], Obs. XXIII. Arteriosklerosc. 

Mann von (10 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Bewusstseinsverlust: 
bald darauf Paraphasie. Dauer lO'^.hdire. Herdsymptome: Dysphagie und Dys¬ 
arthrie. Parese der Lippen, Zunge und des linken Gauinensegels und des 
oberen Fazialis. Salivation. Links Hemiplegie. Nirgends Atrophie. Tod an 
Marasmus. 

Autopsie: Makroskopisch: ltechte Hemisphare: Herd in den oberen ’/a 
des Linsenkernes. Linke Hemisphare: 1 ccm grosser Herd im Putamen. — 
In der rechten Hemisphare des Zerebellum kleiner Herd zwischen weisser und 
grauer Substanz. 

Mikroskopisch: Pons, Bulbus und Riickenmark ohne Besonderheiten. Rechts 
Pyramide < links. Keine Pyramidenbahndegeneration. 

71 * 
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Fall 16) Lcresche (81), Obs. XXIV. Alkohol-Arteriosklerose. 

Mann von 65 Jaliren. Beginn mit Schwache in den untercn Extremitaten. 
4 Jahre darauf Anfall mit Sprachstdrung und Zunahmc der Extremitaten-Parese. 
Dauer 8 Jahre. Herdsymptome: Dysarthrie paretischen Charakters und Dys- 
phagie. Parese der Zunge, des rechten unteren Fazialis und des Gaumen- 
segels. Salivation. Rigiditat in alien Extremitaten. Links Parese. Starrer 
Gesichtsausdruck. Keine Sensibilitatsstorung. Tod an Marasmus. 

Autopsie: Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Im liinteren Drittel des 
Putamen stecknadelkopfgrosse Lakune: 6 kleinere im vorderen Teil des Putamen. 
Linke Hemisphare: Im oberen Drittel des Putamen erbsengrosse Zyste: mehrere 
kleine auf Horizontalschnitten. 

Mikroskopisch: Pons, Bulbus und Ruckenmark ohne Besonderheiten. Keine 
Pyramidenbahndegeneration im Bulbus und Ruckenmark. 

Fall 17) Pitt (107), Nephritis cbronica. 

Mann von 50 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit rechtsseitiger Herai- 
plegie. Dauer 1 '/ 2 Jahre. Herdsymptome: Dysarthrie und Dysphagie. Parese 
des linken Fazialis und linken Armes, sonst nichts Abnormes. 

Autopsie: Makroskopisch: Erweichungsherde in beideu Linsenkernen. 

Mikroskopisch: Keine Pyramidenbahndegeneration. Pons und Medulla ohne 
Besonderheiten. 


b) Mikroskopisch nicht untersucht. 

Fall 18) Kattwinkcl (71). 

Autopsie: Rechte Hemisphare: Herd im Linsen- und Sehweifkern. 

Fall 19) Tannier (127). 

Autopsie: Bciderseits Herde in den Linsenkernen. 

II. Thalamus opticus mitbefallen. 
a) Mikroskopisch untersucht. 

Fall 20) Eisenlohr (39), Beobachtung IX. Arteriosklerosc. 

Mann von 73 Jahren. Beginn mit allmahlich zunehmender Schwiiche der 
Beine und Dysarthrie. Dauer 4 Jahre. Herdsymptome: Dysarthrie; die 
grdberen Zungenbcwegungen erhalten. .Storungen der Artikulation derart, dass 
die meisten Konsonanten schleeht und undeutlich gesprochen werden, die 
Sprache zugleich einen eigenttimlichcn monotonen und explosiven Charakter 
hatte." Parese beider Mundfazialis und der unteren Extremitaten. Intentions- 
zittern. Tod an Marasmus. 

Autopsie: Makroskopisch: Beiderseits im Streifenhiigelkopf zystische 
Hiihle, ebcnfalls in beiden Thalami optici. 

Mikroskopisch: Pons, Medulla und Ruckenmark ohne Besonderheiten. Keine 
Pyramidenbahndegeneration. 

Fall 21) Goldstein (23). Beobachtung V. 

Frau von 50 Jahren. Apoplektiformer Beginn. Dauer 1 Jahr. Herd- 
symplome: Dysarthrie und Dysphagie. Zwangsaffekte. Links Hemiplegic. 

Autopsie: Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Thalamusblutung, einen 
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grossen Teil dcs Sohliiigels zerstbrend. Linke Hemisphere: Herd ini Caput 
nuclei caud. Beiderseits Herde ini Nucleus lentic. 

Mikroskopisch (Nissl): Bulbus ohne Besonderheiten. Pyraraidenzellen der 
Rindc, besondcrs rcchts, atrophisch und an Zahl vermindert. (Pal.) Pyra- 
midenbahndegeneration links > rechts. 


C. Lasionen des grossen motorischen Systems. 

I. Ohne Herde in den Stammganglien. 
a) Mikroskopisch untersucht. 

Fall 22) Jolly (G7). llirnsklerose. 

Frau von 28 Jahren. Apoplektiformcr Beginn mit heftigem Kopfsehnierz, 
Schwindel, tonischen Kriimpfen der Gesamtmuskulatur und linker Fazialis- 
Parese. i / i Jalir spater linksseitige Hemiplegic. Verwirrtheit, Delirien. Dauer 
8 Jahre. Herdsymptome: Ausgesprochene Sprachstorung; hohe Tonlage der 
Stimme. Erschwerung der Zungenbewegung. Ataxie. Abmagerung der ganzen 
rechten Gesichtshalfte. Strab. externus rechts. Linksseitige Hemiparese. 
Krainpfzustand der Inspirationsmuskulatur mit tetanischer Kontraktion fast aller 
Muskeln, so dass der Kbrper brettartig steif, die Extremitaten starr extendiert 
werden. Muskelatrophie, nirgcnds Entartungsreaktion. Keine Sensibilitatsstbrung. 
3 Jahre ante mortem totale Lahmung der Zungen-, Gaumen- und Lippen- 
muskulatur. Tod an Lungenphthise. 

Autopsic: Makroskopisch: Sklerose der weissen Substanz. Windungen 
abgeplattet. Balken sklerotisch. Substanz um die Hinterhorner der Seiten- 
ventrikel, besonders rechts sklerotisch. Sklerotischer Prozess in den oberen 
Part.ien der linken Hemisphiire. L'mschriebene Sklerose in den hinteren Yicr- 
hiigeln. Pons, Kieinhirn und Medulla normal (ausser dem sklerotischen Neruis 
opticus, oculom. und kleineren Verhartungen im Hirnschenkelfuss). 

Mikroskopisch: Stammganglien volbg frei. Die tiefstgelegenen Herde 
beiderseits in den vorderen Teilen der Hirnschenkel. Alle Nervenkerne und 
llirnnerven intakt, ausser Nervus opticus. Degeneration in beiden Pyramiden- 
seitenstrangen. 

Fall 28) Oppenheim und Siemerling (99) (S. 378), Arteriosklerose. 

Mann von 65 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linker Hemi¬ 
parese und Artikulationsstorung. Dauer 3 Jahre. Herdsymptome: Hochgradige 
Sprachstorung. .Sprachstorung charakterisiert sich als bulbar durch starkes 
Naseln und mangelhafte Artikulation.*' 1 Kau- und Schlingbeschwerden. Schwache 
der Lippen- und Zungenmuskeln. Pupille rechts > links. Linksseitige Hemi- 
plegie mit Kontrakturen. Bei jedem Anlasse krampfhaftes Wcinen mit tonischer 
Anspannung der Gesichts- und Exspirationsmuskeln, gefolgt von Dyspnoe und 
aussetzendem Puls: beim Weinen gleicht sich die Asymmetrie des Gesichtes 
aus. Apathie, Benommenheit und Abnahme der Geisteskraft. Incontinentia 
urinae et alvi. Cheyne-Stockes. Tod an Marasmus. 

Autopsie. Makroskopisch: Sulci wcitcr als normal. In der weissen Sub- 
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stanz narbigc Stellen. Bciderseits in dcr Cap. int. Erweichungsherde. Pons auf- 
fallend klein. Pyramiden flach besonders rechts. 

Mikroskopisch: Im mittleren Drittel beider Pedunculi zahlreiche Kornchcn- 
zellen, rechts > links. Im Niveau der hinteren Vierhiigel unter der Schleifen- 
schicht in der Mitte der Raphe Horde in dcr Pyramidenbahn. Pyramidenbahn- 
degeneration. 

Fall 24) Dejerine (31)*). Dauer 10 Jahre. Herdsymptome: Mot. subkort. 
Aphasie. Lahmung des rechten Stimmbandes und rechtsseitige Hemiplegie. 

Autopsie. Makroskopiseh: Linke Hemisphare: Unter der Brocaschen 
Windung ein kleiner subkortikaler Herd. Zwischen Linsenkern und Thalamus 
im mittleren Drittel der Caps. int. ein degenericrtes Biindel. 

Mikroskopisch: Pons, Medulla und Nervenkerne o. B. Pyramidenbahn- 
degeneration. 

Fall 25) Col man (28). Atherom der Basalgefasse. 

Mann von 49 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Lahmung des linken 
Beines. Dauer 2 Jahre. Herdsymptome: Dysarthrie, Kaubeschwerden. Parese 
des weichen Gaumens, des Fazialis und der Extremitiiten. Zwangslachen. Tod 
an Bronchopncumonie. 

Makroskopiseh: Lasionen in beiden Caps. int. 

Mikroskopisch: Pons, Medulla und Nervenkerne o. B. Pyramidenbahn- 
degeneration. 

Fall 26) Jacobsohn (63). Alkoholismus. — Arteriosklerose. 

Mann von 58 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Bewusstseinverlust. 
Dauer 5 Jahre. Herdsymptome: Dysphagie und Dysarthrie. Parese des rechten 
Fazialis und Hypoglossus. Pupille rechts > links. Itcchts Hemiplegie, spiiter 
auch links. Rechts Hemiataxie und Spasmen. Zwangsaffekte. Tod an Broncho- 
pneumonie. 

Autopsie. Makroskopiseh und mikroskopisch: Multiple Erweichungsherde 
und Blutungen im Gehirn, Pons, Medulla und Riickenmarksdegcneration beider 
Pyramidenbahnen. Nervenkerne und -Wurzeln normal. 

Hierher gehdrt Fall 83) Karplus I. 

Fall 27) Weissenburg (132), Beob. III. Dilat. cordis. Nephr. interst. 
chronica. Arteriosklerose. 

Mann von 55 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linksseitiger Hemiplegie. 
Dauer 1 Jahr. Herdsymptome: Dysarthrie und Dysphagie. Parese des Hypo¬ 
glossus. Salivation. Rechts Fazialisparese. Parese aller Extremitaten, links 
> rechts. Tod an Lungenodem. 

Autopsie. Makroskopiseh: Rcchte Hemisphare: Gavum in der C. i.: Im 
vorderen Schenkel nahe dem Knie, die beiden anderen vom ausseren Toil des 
Nucl. lent, bis hinteren Schenkel der C. i. gelegen. Herd in der Subst. nigra, 
des linken Ped. cerebri. 

Mikroskopisch: Pyramidenbahndegeneration beiderseits. 

Hierher gehdrt noch der Fall: 

99) Eisenlohr, Beob. XII. 

1) Gehdrt nicht zur Pseudobulbiirparalyse. 
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b) Mikroskopiseh nicht untersucht: 

Fall 28) Foville (45). 

Autopsie. Linke Hemisphare: Atrophie der Inselwindungen mit Herden 
im Marklager der Fiss. Sylvii. 

Hierher kann noch gcrechnet werden der Fall 82). 

LI. Mit Herden in den Stammganglien ausser Thalamus opticus. 

a) Mikroskopisch untersucht: 

Fall 29) Hahn (53). Arteriosklerose. 

Frau von 77 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit totaler Zungenlahinung, 
Sprachverlust und Schlingbeschwerden. Dauer 4 .lahre. Ilerdsymptome: Dys- 
arthrie und Dysphagie. An den Extremitaten nichts Abnormes. Salivation. 
Wcinerlicher Gesichtsausdruck. Tod an Marasmus. 

Autopsie. Makroskopisch: Atrophie der grauen Substanz. Erweiterung 
der Ventrikel. Rechte Hemisphare: Im Marklager des Mittelhirns ein 10 pfennig- 
stiickgrosser Erweichungsherd. Linke Hemisphare: 3 Herde im Streifenhiigelkopf. 

Mikroskopisch: In Pons und Medulla oblongata keine Veranderungcn. 

Fall 30) Berger (15), Beob. II. Lues. Arteriosklerose. 

Frau von 53 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Sprach- und Extrcmi- 
tatenlahmung. Dauer 11 Jahre. Ilerdsymptome: Gaumensegel- und Zungcn- 
lahmung. Aphonic. Rechts Hemiparese mit klonischcn Kriimpfcn. Zwangs- 
affekte. Gereizte Stimmung. Tod an Marasmus. 

Autopsie. Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Zyste am unteren Teil 
dcs C«. Linke Hemisphare: Grosser Herd im Streifenhiigel und Linsenkern. 
Zysten und apoplektische Narben im Corp. striat. und Caps. int. 

Mikroskopisch: Pons, Med. obi. und N. hypogl. o. B. Pyramidenbahnen- 
degene ration. 

Fall 31) Jolly (68). 

Frau. Beginn mit raseh zunehmender Schwache in den Extremitaten mit 
Aphonic und Dysphagie. 1 Jahr vorher starke Kopfschmerzen. Dauer 16 Jahre. 
Herdsymptome: Anarthrie und Dysphagie. Tod im Koraa. 

Autopsie. Makroskopisch: Weit verbreitete Erkrankung, vorzugsweise 
der weissen Substanz. Herd in der Mitte des Balkens. Beiderseits Herde 
zwischen C. i. und C.-Windung. Nach abwarts bis in den Hirnschenkel Inten- 
sitat der Erkrankung abnehmend. Kleiner Herd in der Niihe des N. VII. 

Mikroskopisch: Bulbus und Kerne o. B. 

Fall 32) Helbing und Becker (56). Viel/acher Kummcr. 

Frau von 48 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Sprachstbrungen und 
motorischen Reizerscheinungen in den linken Extremitaten (nach heftiger Gemxits- 
erregung). Dauer 4 Jahre. Herdsymptome: Dipl. fac. Aphonie. Salivation. All- 
miihlich sich entwickelnde Paraplegic. Zwangslachen. Tod an Schluckpneumonie. 

Autopsie. Makroskopisch: Beiderseits Herde besonders rechts unter 
C.-Windungen. Rechte Pyramide < linke Pyramide. 

Mikroskopisch: Bulbus mit Nervenkernen o. B. Pyramidenbahndegeneration. 
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Fall 33) Andneya (3). Xcphr. chron. 

Mann von 52 Jahren. Vor 12 Jahren apoplektischer Insult. Remission. 
Vor 3 Jahren rcchtsseitige Hemiplegic mit Sprach- und Schluckstdrungen. Re¬ 
mission. Vor 1 Woche linksseitige Hemiplegie mit Dysarthrie und Dysphagie. 
Dauer 2 Wochen. Herdsymptome: Dysarthrie und Dysphagie. Fazialisparese. 
Extremitatenparcse. Tod an Bronchopneumonie. 

Autopsie. Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Stirnwindung, besonders 
Pars opercularis stark atrophisch. Herd im Marklager, mittleren Teil des Linsen- 
kemes, C. i. und Corp. striat. durchsetzend. Linke Hemisphare: Herd im 
Linscnkcrn. 

Fall 34) Pi col und Hobbs (105). Arteriosklerose. 

Mann von 00 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Paraplegic. Dauer 
2 Jahre. Herdsymptome: Dysarthrie, Aphonie und Dysphagie. Zunge gelahmt, 
ebcnso die Extremitiiten. Tod an Pncumonie. 

Autopsie: Makroskopisch: In den Meningcn klcine Zysten. Rechte Hemi¬ 
sphare: Hiimorrhagische Hcrde im N. caudatus und Claustrum. Linke Hemi¬ 
sphare: Kleiner Herd im Centrum semiovale. 

Mikroskopisch: Pons, Medulla obi., sowie Hirn- und Bulbusnerven nebst 
Kcrncn vollig intakt. 

Fall 35) Comte, A. (1. c.). Obs. XXIV. 

Alkoholismus. Obliteration der Aorta am Ductus Botalli. 

Frau von 42 Jahren. Vor 6 Jahren epilcptische Anfalle mit nachfolgendem 
pscudobulbiiren Symptomenkomplex und zunehmender Demcnz. Dauer G*/ ; Jahr. 
Herdsymptome: Sprache langsam, zdgernd, aber im Anfange eincs Gespriiehes 
wohl verstandlich. Rasche Ermiidbarkeit beiin Sprechen und Steigerung der 
Dysarthrie. Dysphagie. Zungenbewegungen beschriinkt. Salivation. Mund- 
Fazialisparese rechts. Allgemeine Schwache der Extremitaten mit Rigiditiit 
und Erhiihung der Sehncnreflexe. Zeitweise heftige Schmerzcn in den oberen 
Extremitaten mit Atrophic der kleinen Handmuskeln links r Marche a petits 
pas". Kurz vor dem Tode cpileptiformer Anfall mit linksseitiger Parese. Kon- 
traktur und Spasmen. Konjugierte Augendeviation nach rechts. Tod im Koma. 

Autopsie. Makroskopisch: Zerstdrung des rechten Nucl. lenticularis. 

Mikroskopisch: Rechte Hemisphare: Frischer hamorrhagischer Herd direkt 
unter der Hindc der oberen Frontalwindung. Alter Herd im N. lenticularis. 
Die Fasern dicht vor dem Knie der inneren Kapsel degeneriert. Linke Hemi¬ 
sphare: Herd im N. lentic. wie rechts. Die Fasern dicht vor dem Knie der 
inneren Kapsel degeneriert. Kleiner Herd in den transversalen Pyramiden- 
biindeln des Pons links wie rechts. Kcinc Pryamidenbahndegeneration. Im 
Bulbus und Rttckcnmark keine Veriinderungen. (Die Ncrvenfibrillen der linken 
Hand zeigten periphere Neuritis.) 

Fall 30) Goldstein (51). Bcob. 1. Alkoholismus. 

Mann von 40 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Paraplcgie und Sprach- 
stdrung. Remission. 3 Jahre hierauf zweiter Insult mit rechtsseitiger Hemiplegie 
und Sprachstdrung. Dauer 5 Jahre. Herdsymptome: Dcglutitions-Bcschwerden; 
Sprache monoton, unartikuliert, niiselnd. Ausgesprochenc Agraphie. Fazialis- 
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parese rcchts > links. Extremitaten-Motilitiit cingeschrankt und abgeschwacht. 
Reflexc gesteigert. Lach- und Weinkrisen, jedoch nicht ohne affektive Unter- 
strdmung. Psychisch benommen, reizbar. Maniakalische Anfalle. Intelligenz 
getriibt. Tod (unter Temperatur-Steigerung). 

A u top si e. Makroskopisch: Reehte Hemisphare: Erweichungsherd in der 
Caps, ext., nicht besonders in die Ticfe greifend und ins Putamen durch- 
brechend. Die Nachbarschaft des N. lenticularis von kleinen Herden durchsetzt. 
Linke Hemisphare: KoiTespondierender Herd in der Caps. ext. Vorderhorn des 
Seitenventrikels wenig dilatiert. 

Mikroskopiseh (nach Nissl): Ira Bulbus keine Veriinderungen: klcine 
Herde in der weissen Substanz des Gehirns, Kleinhirns und Pons. (Nach 
Weigert-Pal.) Pyramidenbahndegeneration durch das ganze Ruckenmark 
hindurch von weehselnder Tntensitat. 

Fall 37) Goldstein (1. c.). Beob. IX. 

Frau von 50 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit rechter Hemiplegie vor 
9 Jahren; hierauf links Hemiplegie, Dysarthrie, Dysphagie und Zwangslachen. 
Dauer 9 Jahre. Herdsymptome: Dysarthrie und Dysphagie. LinksFazialispare.se. 
Links Hemiplegie rait Kontrakturen. Rechts leichte Hemiparese. Leichte Muskel- 
atrophie in den geliihmten Gliedern. Vasomotorische Storangen. 

Autopsie. Makroskopisch: Reehte Hemisphare: Zvste im Centrum 
ovale, das vordere Segment der inneren Kapsel zur Hiilfte. ferner Caput nucl. 
caud., Putamen, Caps. ext. und Claustrum zerstorend. 

Mikroskopiseh (nach Nissl): In dcr Rinde die Zellen der motorischen 
Region, besonders die Pyramidenzellen degeneriert. Bulbus o. B. Pyramiden¬ 
bahndegeneration links im Ruckenmark. Periphere Muskeldegeneration. 

Hierher kbnnen noch gerechnet werden die Fallc: 5, 6, 715, 77, 100. 107. 

b) Mikroskopiseh nicht untersucht: 

Fall 38) Beuermann (17). 

Autopsie. Reehte Hemisphare: Herd in Caps, ext., Claustrum, bis ins 
Putamen hinein. Linke Hemisphare : Herd im Marklager der hinteren Zentral- 
windung. 

Fall 39) Ldpine, R. (78). Obs. II. 

Autopsie. Beiderseits symmetrische Herde (rechts > links) im hinteren 
Ende des Corpus striatum; der reehte greift etwas in die weisse Substanz iiber. 
Herde in beiden Okzipitallappen und im vorderen Teil des linken Frontallappens. 

Fall 40) Fere (42). 

Autopsie. Reehte Hemisphare: Grosser Herd vor der Rinde der Fa 1 , 
Pa und T 1 hinabreichend bis zum oberen hinteren Teil der Insel und des 
Putamen. 

Fall 41) Puiea und Raymond (108). 

Autopsie. Beiderseits Herde im Putamen, Corpus striatum und Caps. ext. 

Fall 42) Fuller und Browning (47). 

Autopsie. Beiderseits Blutungen im Linsenkern. Reehte Hemisphare: 
Herd an der Grenze von Claustrum und Caps. ext. 
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Fall 43) Edinger (37). 

Autopsie. Rechte Hemisphere: Zyste in F 1 . Erweichungsherd nach 
aussen vom N. caudatus und hinter dem vorderen Grcnzwinkel des Thalamus; 
mehrere kleine Herde im Putamen und X. caudatus. Absteigende Degeneration 
der rechten Pyramidenbahnen. 

Fall 44) Dejerine (31). 

Autopsie. Beiderseits lakunare Herde im Putamen. Linke Hemisphare: 
Subkortikaler Herd unter der Brocaschen Windung. Im Pons in der Hohe der 
V. Wurzel 2 kleine Herde. 

Fall 45) Witte (135). 

Autopsie. Rechte Hemisphare: Blutung im Hinterhauptslappen bis zum 
Thai. opt. Linke Hemisphare: Narben im Corpus striatum. Beiderseits 
Hamorrhagie in der Gegend des Ins. Reilii. Zysten in der ganzen Ausdehnung 
des Linsenkerns. In Pons und Med. obi. multiple Erweichungsherde. 

Fall 46) Kattwinkel (71). 

Autopsie. Rechte Hemisphare: Herde im Linsenkern und Caps. int. 

Fall 47) Lcpine (80). 

Autopsie. Rechte Hemisphare: Erweichungsherde im Schwanz- und 
Linsenkern und Caps. ext. 

Fall 48) Dupre et Devaux (36). 

Autopsie. 3 kleine Entwickelungsherde im vorderen iiusseren Theil des 
Xucl. caud. bis zum vorderen Schenkel der Caps. int. Ausserdem lakunare 
Herde im Putamen und Centr. ovale. 

Fall 49) Kohler (73). 

Autopsie. Windungen schmal: Erweiterung der Seitenventrikel. Rechte 
Hemisphare: Herd im Putamen. Frontal- und besonders Zentralwindungen 
weich und platt. Linke Hemisphare: Herde im Corpus striatum. In der Mitto 
des Pons, etwas links von der Medianlinie, eine Zyste. (Mikroskopisch — in 
frischem Zustand — kein weiterer Befund: r die Med. obi. konnte nicht genau 
untersucht werdcn“.) 

Hierher kann noch gerechnet werden der Fall 10. 

III. Mit Herden im Thalamus opticus, 
a) Mikroskopisch untersucht: 

Fall 50) Ldpine (78). Atherom der Aortenklappen und der Basal- 
gefasse. 

Frau von 51 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit rechter Hemiparese 
und Sprachstorung. Dauer 6*/ 2 Jahre. Herdsymptomc: Langsame, schlecht 
artikulierte Sprache. Dysphagie. Salivation. Kiefer wenig beweglich. Untere 
Gesichtshalfte starr. Sensibilitiit, Gehor und Geruch links etwas herabgesetzt. 
Schwache in den Extremitiiten. Weinerliche Stimmung. Intelligenzabnahme. 
Epileptische Anfalle. Tod im Koma. 

Autopsie. Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Seitenventrikel dilatiert 
Im dritten Glied des Linsenkernes ein Herd, der bis in die Hohe der vorderen 
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Zentralwindung und vordercn Grenze <lcs Seitcnventrikels reicht. Ein klcinerer 
Herd ini zweiten Glied des Linsenkerns. Linke Hemisphare: 2 ccm grosser Herd 
in der weissen Substanz parallel mit der ausseren Grenze des Linsenkerns. Ein 
zweiter Herd im zweiten Glied des Linsenkerns. Frischer Herd ini Innern des 
Sehhiigels, dcr vdllig zerrissen ist. 

Mikroskopiseh: Pons und Med. obi. o. B. ausser „einigen granulierten Kdr- 
perchen in dcr rechten Pyramided Bulbus absolut intakt. 

Fall 51) Berger (1. c.).* Arteriosklero.se. Vitium cordis. Atherom dcr 
Basalgelas.se. 

Frau von t>7 Jahren. Apoplektiformcr Beginn mit linker liemiparesc. 
Dauer (i l / 2 Jahre. Herdsymptome: Dysphagie und IJysarthrie. Liihmungen in der 
Fazialis- und Zungenmuskulatur. Beugekontraktur des rechten Armes und Rigiditat 
des Beins. Zuckungen der linken Korperhalfte. Incont. alvi et urinae. Tod 
an Marasmus. 

A u top si e. Rechte Hemisphare: Erweichungsherd vom medialcn Rand 
dcr Gaps. int. bis zum Linsenkern. Linke Hemisphare: Zyste im Stirnlappen, 
die einen Teil der Caps, int., des Linsenkerns, Caps. ext. und Claustrum zer- 
stdrt. In der Mittc des Thalamus opt. ein erbsengrosser Erweichungsherd. 

Kleinhirn, Pons und Medulla oblongata o. B. 

Mikroskopiseh: Graue Kerne der Medulla oblongata und durchziehende 
Nervcnwurzeln normal. In der Hbhe der Austrittsstelle des Trigeminus im Pons 
ein kleiner Herd. Im Riickenmark Pyramidenbahndegeneration. 

Fall 52) Lemke (77). Nephr. chron. Arteriosklerose. 

Madchen von 40 .lahren. Beginn mit zunehmender Schwaehe und Schmerz- 
gefiihl in den Extremitaten. Dauer 2 Jahre. Herdsymptome: Anarthrie und 
Dysphagie. Parese des Mundfazialis beiderseits und der Extremitaten. Zwangs- 
lachen und -Weinen. Tod im Koma. 

A u top sic. Makroskopisch: Gyri schmal. Sulci tief. Gehirn ctwas weiter 
als normal. Die weisse Substanz mit zahlloscn kleinsten bis bohnengrossen 
Herden odcr Zysten durchsetzt, ebenso die beiden Linsenkerne, Thai, opt., Pons 
und ein Teil der Medulla oblongata untcr deni oberen Ende des IV. Ventrikels. 

Mikroskopiseh: Keine weiteren Veranderungen im Gehirn und Riickenmark. 

Fall 53) Ochs (97). Alkoholismus. Atherom der Basalartcrien. 

Mann von 70 Jahren. Apoplektiformcr Beginn mit rechter Hemiplegie und 
Anarthrie. Dauer 4'/ 2 Jahre. Herdsymptome: Anarthrie, Dysphagie. Zunge 
und Lippen gelahmt, nicht atrophisch. Wcinerlicher Gesichtsausdruck. Voriiber- 
gehende Remissionen. Tod an Respirationslahmung. 

Autopsie. Makroskopisch: Rechte Hemisphare: In der Mitte des Thalam. 
opticus zwischen Schwanz- und Linsenkern und im Linsenkern Zysten. Linke 
Hemisphare: Im Centrum semiovale eine bohnengrosse Zyste, cine kleinere im 
hinteren Teil des Nucl. lenticularis. Pons und Medulla von weicher Konsistenz, 
sonst normal. 

Mikroskopiseh: Medulla oblongata, Hirnnerven und -Kerne o. B. 

Fall 54) Oppenheim und Siemerling (99). Nephr. chron. Arterio¬ 
sklerose besonders der Basalgefasse. 
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Mann von 49 Jahren. Apoplektiformer Bcginn mit Parese aller Extremi- 
taten, Dysphagie und Dysarthrie und Bewusstseinsverlust. Dauer l 1 /* Jahre. 
Herdsymptome: Bulbare Sprache. .Die Spraehe ist dureh starkes Xaseln und 
mangclhafte Artikulation betrachtlich gestdrt. die Lippemnuskeln bewegen sich 
bei der Artikulation wenig, Pat. muss ausserdem fast binter jcder Silbe in- 
spirieren. Soil er das Alphabet hersagen, so schopft er vor jedeni Buchstaben 
Luft.“ Dysphagie. Parese des Mundfazialis, dcs Gaumensegels und der Ad- 
duktoren der Stimmbander. Abduzensparese. Hemiplegie rechts und links ab- 
wechselnd; Kontraktnren und H.-Steigerung. Starrer Gesichtsausdruek. Zwangs- 
weinen. Apathie: halluzinatorische Erregungszustande. Demenz und Somnolenz. 
Dyspnoe und Cheyne-Stockessches Atmen. Unter Zunahme der Somnolenz und 
kcnjugierter Deviation nach links Tod im Koma. 

Autopsie. Makroskopisch: Seitenventrikel stark ausgedehnt. Hechte 
Hemisphare: Erweichungsherd im Corp. striatum und mehrere erbsengrosse 
Zysten im hinteren Teil des Thai. opt. Linke Hemisphare: Erweichungsherd 
im Thai, opt., bis in den hinteren Teil der inneren Kapsel hineinreichend. 

Mikroskopisch: Degeneration der Pyramidenbahnen rechts > links. Herde 
in der Medulla oblongata in der Hohe des beginnenden Fazialis-Abduzens-Kernes 
beiderseits, ferner weiter zentralwiirts in der Raphe am ventralen Ende zwisehen 
den Pyramidenbiindeln. Herde in der Mitte der Querfaserung der Raphe und 
links von der Raphe dicht unter dein Boden des IV. Ventrikels. Oliven intakt. 
ebenfalls die Kerne der Hirnnerven. 

Fall 55) Sacaze (121) und Galaviele. Lues. Arterioklerose. 

Frau von t>2 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linksseitiger Hemiplegie 
und Hemichorea. Dauer 3 1 / 2 Jahre. Herdsymptome: Komplette motorische 
Aphasie mit Aphonie, Dysphagie. Partielle Lahmung der Zunge und des 
Gaumensegels. Salivation. Tod an Pleuropneumonie. 

Autopsie: Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Alter Erweichungsherd in 
der vorderen oberen Partie des Putamen, der den benachbarten Teil der Caps, 
interna zerstort hat bis in die Niihe des aussercn AVinkels des Seitenventrikels. 
Linke Hemisphare: Erweichungsherd im vorderen Segmente der Caps, interna, 
im nucl. caud. und lentic. und in dem' hinteren oberen Teil des Thalamus 
opticus. 

Mikroskopisch: Pons, Medulla oblongata und Bulbus ohne Besonderhciten. 
Im Bulbus und Pons rechtsseitige Degeneration der Pyramidenbahn. 

Fall 5<>) Ilaliprc (54), Obs. 1. Lues? Atherom der Basalarterien. 

Frau von 43 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Anarthrie. Dauer 
4 Jahre. Herdsymptome: Dysphagie und Dysarthrie. Die Sprache ist hastig, 
cxplosiv, ohne tonischen Akzent bei Verwaschenheit in der Artikulation. Stimme 
naselnd. Rasche Ermiidbarkeit beim Sprechen. Parese des rechten Fazialis, 
der Lippen-, Zungen- und Gaumensegelmuskulatur. Atrophie der rechten 
Zungenhiilfte. Salivation. Leichte Parese der rechten Extremitaten mit Spasmen. 
r Marehe a petits pas." Hypalgesie rechts, Zwangslaclien und Weinen. Weiner- 
licher, stumpfsinniger Gesichtsausdruek. Incontinentia urinae et alvi. Somno- 
lcnz. Tod im Koma. 
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A u top si e: Makroskopisch: Beiderseits Erweichungsherd im Kopf des 
Nucleus caud. und Putaraen. Reehte Hemisphare: Hier reicht der Herd bis zur 
Linsenkernschlinge. Alter Erweichungsherd auf der iiusseren Seite des Seiten- 
ventrikels. Linke Hemisphare: Kleine Hiimorrhagie im vorderen Teil des F 3 , 
das Centrum ovale affizierend. Das vordere Segment der Capsula interna auf 
beiden Seiten teilweisc zerstort. Zahlreiche Lakunen im Thalamus. Im Pons 
kleine Zysten ohne Affizierung der motorischen Bahnen: eine kleine Lakune 
im Bulbus. 

Mikroskopisch: Nervenkerne und -Wurzeln vtillig intakt. Auf beiden 
Seiten ausgesprochenc Pyramidenbahndegeneration. 

Fall 57) Ilalipre (1. c.), Obs. V. Atherom der Basalarterien. 

Frau von 57 Jaliren. Apoplektiformer Beginn mit rechtsseitiger Hemi- 
plegie, Dysarthrie und Dysphagie. Dauer 1 Jahr. Herdsymptome: Bulbare 
Sprachstorung. Stimme schwach, gediimpft, monoton, nicht niiselnd. Sprache 
langsam, nicht sakkadiert und nicht explosiv und mit noch annahernd guter 
Artikulation, sehr rasche Ermiidung beim Sprechen. Dysphagie. Parese der 
Lippen-, Zungen- und Gaumenmuskulatur. Parese der rechtcn Extremitatcn mit 
Spasmen: Atrophic des rechtcn Oberarmes. Intelligenzschwache. Tod. 

Autopsie: Makroskopisch: Linke Hemisphare: Subkortikaler Erweichungs¬ 
herd in der Tiefe der Fa und Pa und dem oberen Teil des Putamen. Er- 
weiterung des Seitenventrikcls. Atrophie des Balkens. Lakunen im Putamen. 

Mikroskopisch: Kechte Hemisphiire: Lakunen im Putamen. Linke Hemi¬ 
sphare: Atrophie des Nucleus caud. besonders im hinteren Teil. Im Thalamus 
llerde. Einige Lakunen im Bulbus. Nervenkerne und -AYurzeln intakt. Pyra¬ 
midenbahndegeneration im Pons und Bulbus links > rechts, im Riickenmark 
reehts > links. 

Fall 58) Ilalipre (1. c.), Obs. VI. 

Frau. Beginn mit rechtsseitiger Hemiplegic und Hypasthesie. Herd¬ 
symptome: Fast totale Aphasie; Dysphagie. Lippen-, Zungen- und Gaumen- 
segelparese. Salivation. Sehr monotone Stimme beim Sprechen der wenigen 
Silben, die Pat. noch hervorbringt. Hcmiopie, spastische Lahmung der rcchts- 
seitigen Extremitatcn mit Fussklonus: Rigiditat mit Krhohung der Reflexe der 
linksseitigen Extremitatcn. 

Autopsie: Makroskopisch: Linke Hemisphare: Bedeutende Atrophie des 
ganzen Operc. Rolandi, ebenso des Cuneus und der hinteren Partie des Lobus 
lingualis. Abplattung und leichte Verhartung des Occipitallappens. Linke 
Ponshalfte abgcplattet und linke Pyramide. 

Mikroskopisch: Subkortikale Enveichunsherde im Frontallappen unter F 1 
F 2 und Fa, ferner unter der Fissura Rolandi und in der Gegcnd des sensorischen 
Sprachzentrums. Herde im Thalamus opticus und Nucleus caudatus. Atrophie 
des Balkens. Im Riickenmark Pyramidenbahndegeneration rechts. 

Fall 5!)) Pauly (102). 

Frau von 54 Jahren. Apoplektiformer Beginn. Herdsymptome: Dysarthrie, 
Dysphagie. Linksseitige Hemiplegic und Parese des rechtcn Armes. 

Autopsie: Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Kleine llerde im Centrum 
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ovale und Pons. Linke Hemisphare^ Grosser Erweichungsherd im Putamen 
nebst Affizierung der Capsula interna und des Thalamus opticas. 

Mikroskopisch: Bulbus, Nervenkeme und -Wurzeln vollig intakt. 

Pall 60) Lcpine (79). Alkoholismus. Nephritis chronica. 

Mann von <10 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linksseitiger Hemi- 
plcgie. Bauer 1 Jahr. Herdsymptome: Dysphagie und Dysarthrie. Parese der 
Lippen-, Zungen- und Kaumuskeln und des Mundfazialis. Parese ira Okulo- 
motorius. Abwechselnd rechts und links Hcmiplegie. Zwangvweinen. Epilepti- 
former Anfall. Tod im Koma. 

Autopsie: Makroskopisch: Bechte llemisphiire: Zerstdrung des Thalamus 
opticus durch Blutung in den Ventrikel. Beiderseits syrametrische Erweichungs- 
herde im Linsenkern, ubergreifcnd auf das Putamen und Caps, interna. 

Mikroskopisch: Pons und Bulbus frei von Liisionen. 

Fall 61) Weissenburg (132), Beobachtung I. (Gehort zu den Fallen 
r mit Kleinhirnsystemerkrankungen".) Lues, Atherom der Basalgelasse. 

Mann von 56 Jahren. Apoplcktilbrmer Beginn mit Schwindel und allge- 
meiner Schwache (einige Monate naeh einer linksseitigen Mittelohrentziindung 
mit linksseitiger Fazialisparese und linksseitiger Taubheit), allmahlich links- 
seitige Hcmiplegie, langsame unartikulierte Sprache und Gedachtnisabnahme. 
Dauer 2—3 Jahrc. Herdsymptome: Dysarthrie und Dysphagie. Salivation. 
Parese des linken Fa/.iaLis und linken Ilypoglossus. Ungleiclic Pupillen. 
Parese der linksseitigen Extremitaten. Kechtsseitige Hemiplegie. Deviation con- 
jugude a droile. Anfalle von Weinen. Starke Demenz. Incontinentia urinae et 
alvi. Tod an I’riimie und lobularer Pneumonic. 

Autopsie: Makroskopisch: In der linken Kleinhirnhemisphare zwei skle- 
rotische Herde: zwei halberbsengrosse Tumoren auf der unteren Flache des 
Balkens. Erweichungsherd im vorderen Teile des hinteren Schenkels der 
Caps, interna. 

Mikroskopisch: Rechte Hemisphere: Herd in der Mitte des hinteren 
Schenkels der Caps, int,, '/ 8 —'/e des hinteren Segmentes einnehmend. Alter 
Herd im ausseren Toil des Nucl. lentic. Linke Hemisphere: Im vorderen Teil 
des Thai. opt. bis zum Knie der Caps. int. alter Herd. Absteigende De¬ 
generation: Rechts mittlerer Teil des Hirnschenkelfusses und Degeneration des 
rechten Pyramidenvorderstranges und linken Pyramidenseitenstranges, links 
innerster Teil des Hirnschenkelfusses und geringe Pyramidenbahndegeneration 
dieser Seite. Nervenkerne und -Wurzeln vollig intakt. Keine Degeneration 
in Muskeln und Nerven. 

Hierher gehbren noch die Falle: 

106^ Eisenlohr V. 

b) Ohne mik roskopische Untersuchung: 

Fall 62) Drummond (34). Obs. I. 

Autopsie. Rechte Hemisphare: In der Mitte und hintereni Teil des 
vorderen Segmentes der Caps, int,, im mittleren und hinteren Teil des Linsen- 
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kerns und der Caps. ext. Linke Hemisphiire: Herde im Thai, und Knie der 
Caps. int. 

Pall 63) Drummond (1. c.). Obs. V. 

Autopsie. Linke Hemisphare: Herd im hinteren Teil des Nucl. caud., 
zentralen der Caps. int. und vorderen des Thai. opt. 

Pall 64) Otto (100). Beob. III. 

Autopsie. Multiple Herde in den basalen Ganglien, den Hirnschenkeln 
und in der Briicke. Keine Pyramidenbahndegeneration. 

Fall 65) Bamberger (5). 

Autopsie. Rechte Hemisphare: Klcine Herde im Linsenkern, in den 
Schlafen- und Stirnwindungen. Linke Hemisphare: Herde im Thai. opt. und 
Caps. int. 

Fall 66) Halipre (1. c.). Obs. VII. 

Autopsie. Linke Hemisphare: Blutung im Thai. opt. und Seitenventrikel. 
Kortikaler Herd, die obere Stirn- und alle Scheitelwindungen zerstorend. 

Fall 67) Goldstein (1. c.). Beob. IV. 

Autopsie. Rechte Hemisphare: Herd in Cap. nucl. caud. und vorderem 
Segment der Caps, int.; ein zweiter im Thai, und hinterem Segment der Caps, 
int. Linke Hemisphare: Ebenso. 

D. LSsionen des grossen motorischen und sensiblen Systems. 

(Fallc mit ausgedchnten Herden rechneten wir auch zu dieser Gruppe, auch 
ohne ausdriickliche Erwahnung ciner sensiblen Systemerkrankung.) 

I. Ohne nachweisbare Kleinhirnerkrankung. 
a) Mikroskopisch untersucht: 

Fall 68) Eisenlohr (40). Beob. XIII. Nephritis chron. Arterio- 
sklerose. Atherom der Basalarterien. 

Frau von 42 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit rechter Hemiplegie. 
Daucr 2 Jahre. HerdsymptOme: Dysphagie und Anarthrie. Parese beider Mund- 
faziales und des Gaumens. Glossoplegie. Links Hemiparese mit Ataxie und 
choreatischen Bewegungeu Strabismus divergens. Deviation conjuguee nacli 
rechts temporiire automatisehe Bewegungen in den Fingern. Neigung zum 
Wcinen. Incontinentia urinae. Tod im Koma. 

Autopsie. Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Im Ilirnteil nalie dcm 
vorderen Ende des Sulcus supramarginalis, in der Tiefe des Scheitellappcns 
und nalie der seitlichen Ventrikelwand neben dem Schwanz des Nucl. caud. 
Zysten. Eingesunkene Platte auf der Oberflache des Corpus striatum. Linke 
Hemisphare: Erweichungsherde im Scheitellappen, in der vorderen Halfte des 
Linsenkerns und einer schmalen Zone des Nucl. caud., ebenso im Thai. opt. 
und hinteren Partien des Linsenkerns. Im Pons Zerstdrung der mittleren und 
ticfen Querfaserung durch zwei Herde in der Hbhe des Eintritts der grossen 
V. Wurzel. 

Mikroskopisch. Geringe Abflachung der rechten I’yramiden in der 
Medulla obi. (Riickenmark nicht untersucht!). 
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Fall 69) Oppcnheim und Siemerling (99), S. 375. Lues? Arteri o 
sklerose. 

Mann von 50 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Sprach- und Zungen- 
lahmung. Mebrcre Anfalle mit zunehmender Gedankenschwilche, Yergesslichkeit 
und Reizbarkeit. Dauer 3 Jahre. llerdsymptome: Bulbarc Spracblahmung, 
Naseln. „Pat. spricht spontan garnicht. Wird er zum Spreehen aufgefordert, 
so dauert es einige Zeit, bis das AVort hervorkornmt und man konstatiert, dass 
die Sprache mit den grossten Schwierigkeiten zu kampfen hat. Einmal fehlt 
es an der erforderlichen Exspirationskraft, er muss fast nach jeder Silbe pau- 
sieren, um Luft zu schcipfen, andererseits kommen die Worte sehr mangelh;ift 
artikuliert, fast unvcrstandlich hervor; er spricht, als ob er einen Kloss iiu 
Munde hatte“. Schlingbeschwcrden. Fast vollige Erblindung. Beiderseits 
Hemiplegie mit Spasmen. Dementia und Apathie. Zwangsweinen. Dyspnoe 
und Zyanose. Incont. urinae et alvi. C'heyne-Stockes. Tod an Lungenemphysem. 

Autopsie. Makroskopisch: Rechter Optikus grau. In der rechten Hiilfte 
des Pons ein kirschkerngrosscr Erwcichungsherd; fleckigc Farbung des Pons. 
In den Basalganglien, im Centrum semiovale und im Balkcn zahlreiche Er- 
wcichungsherde. Balken diinn und ziih, am vorderen Ende eine Einkerbung, 
auf der anderen Seite eine entsprechende narbige Induration. 

Mikroskopisch: Pons und Medulla obi.: In der Gegend der Schleifen- 
schicht rechts ein Erweichungsherd, lediglich in der Querfaserung des Pons. 
Rechts Pyramidenbahnen inchr degeneriert als links. Rechte Olive degcneriert. 
Bulbus sonst o. B. Riickenmark in’ beiden Pyramidenseitenstrangen stark ver- 
iindcrt links > rechts. 

Fall 70) Otto tl. c.). Beob. I. Nephr. chron. Braune Atrophia cordis. 
Sklerose und Aneurysma der Basalgefas.se. 

Frau von 67 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linker Hemiplegic. 
Dauer 5—6 Jahre. Herdsymptome: Bulbare Sprache, Dysphagie. Parese der 
Lippen-, Gaumen- und linken Zungenmuskulatur. Augenmuskelstorungen. Kon- 
trakturcn in beiden unteren und linken oberen Extremitaten. Zwangsweinen. 
Dernenz. Starrer Gesichtsausdruck. Tod an Pleuritis. 

Autopsie. Makroskopisch: Rechte llemisphiire: Zyste zwischen Linsen- 
kern und Klaustrum. Linke Ilemispare: Erweichungsherde im Linsenkern. 
Frischer Bluterguss in der rechten Kleinhirnhemisphare. 

Mikroskopisch: Rechts in den Pyramidenbiindeln ein Herd. Bluterguss 
im inneren Endteil der Schleife. Absteigende Pyramidenbahndegeneration in 
den linken Pyramidenseitenstrangen. 

Fall 71) Eisenlohr (41), S. 388. Nephritis. Arteriosklerose. Atherom 
der Basalarterien. 

Mann von 67 Jahren. Beginn mit zunehmender Schwache in den Extremi- 
tiiten, heiserer Stimme und weinerlicher Stimmung. Dauer 3 Jahre. Herdsym¬ 
ptome: Aphonie ohne eigentliche Artikuiationsstorung. Lahmung der Stimm- 
biinder. Parese dcr oberen Extremitaten und unteren mit Spasmen. Tntelligenz- 
abnahmc. Disposition zu mimischen Affektausbriichen und psyeho-physiognomische 
Errcgbarkeit. Tod. 
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Autopsic. Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Nach aussen vom Caput 
nuci. caud. ein grosserer Erweichungsherd. Linke Hemisphare: Kleine Er- 
weichungsherde im vorderen Schenkel der inncren Kapsel und Putamen; ebenso 
irn Hinterhauptslappen unmittelbar oberhalb der Decke des Hinterhorns. Beider- 
seits in der Markmasse der Heraispharen kleinere Herde; niehrere Herde (kon- 
fluierend) in beiden Pulvinaria, sich fortsetzend auf die Caps. int. und Regio 
subthalamica. Graue Substanz am Boden des IV. Ventrikels etwas verfarbt 
und eingesunken. 

Mikroskopisch: Im Pons Herde rechts im Bereiche der tiel'en Querfasern 
und links zwischen mittlcren und tiefen Querfasern. Nervenkerne und -Wurzeln 
o. B. Heine Degeneration in den peripherischen Muskeln. Pyramidenbahn- 
degeneration. 

Fall 72) Jacksohn und Taylor (62). Nephritis chron. Atherom der 
Basalgefasse. 

Mann von 52 .lahren. Apoplektiformer Beginn mit rechter Hemiplegic und 
Sprachstbrung. Dauer 6 Jahre. Herdsymptome: Dysarthrie und Dysphagie. 
Gaumensegellahmung. Links Parese des Fazialis und der Extremitiitcn. Tod 
im Koma. 

Autopsie. Makroskopisch: Gehirn nicht zu untersuchen wegen der aus- 
gedehnten Blutung. 

Mikroskopisch: Pons, Medulla mit Nervcnkernen und -Wurzeln vollig in¬ 
take Degeneration beiderseitiger Pyramidenbahnen. 

Fall 73) Halipre (1. e.), Obs. IH. Nephritis chron. (Sehrumpfniere). 
Hypertrophia ventric. sinistri. 

Mann von 47 Jaliren. Beginn mit voriibergehender Dysarthrie und Kopf- 
schmerzen. Mehrere Anfalle mit Bewusstseinsverlust. Heftige Schmerzen im 
rechten Arm und Kribbeln im rechten Bein. Dauer 2 Jahre. Herdsymptome: 
Dysarthrie und Dysphagie. Unartikulierte, monotone, langsame aber explosive 
Sprache, zuletzt vollig unverstandlich. Parese der Lippen und des Gaumen- 
segels. Rechte Hemiplegic mit Spasmen und Kontrakturen, bosonders in den 
oberen Extremitaten. Gang mit kleinen Schritten. Ungleiche Pupillen. Augen- 
muskellahmungen. Homonyme Hemianopsie rechts. Tod im neuen Insult. 

Autopsie. Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Im iiusseren Teil des 
Putamen, Caps. ext. und in der Vormauer ein hiimorrhagischer Herd. Kleinere 
Lakunen im Hinterhorn des Seitenventrikels. Herd im Cap. nucl. caud. Linke 
Hemisphare: Herd im hinteren ausseren Teil des Linsenkems und bcriachbarten 
Teil des Putamen. Alter Herd im Okzipitallappen, den Jvuneus, Lob. lingualis, 
die hintere Hiilfte des Hippokampus und das Pulvinar zerstorend. Wand des 
Seitenventrikels und Sehstrahlung degeneriert. Balken erweicht. 

Mikroskopisch: Einige Lakunen in beiden Pedunculi cerebri. Rechts unter- 
halb des Aquaed. Sylvii ein Herd, die Kerne und Nervenfasern des N. Ill u. IV 
zerstorend. Links ein kleiner Herd in der Hohe des Okulom.-Kerns. Im Pons 
und Medulla oblongata kleinere Lakunen, jedoch alle Nervenkerne und -Wurzeln 
normal. Absteigende Pyramidenbahndegeneration rechts > links im Riickenmark. 

Archiv f. Paychiitrie. Bd. 45. Heft 3. 72 
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Fall 74) Rose (114, 115), Beob. I. Nephritis chron. Arteriosklerose. 
Atherom der Basalarterien. 

Mann von 48 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit rechtsseitiger Hemi- 
plcgie und Beteiligung des Fazialis. Mehrere Insulte toils rechts, teils links. 
Besserung der Hemiplegie bei bestehenbleibender Dvsarthrie. Dauer 18 Jahre. 
Herdsymptome: Dysphagie un Dysarthrie erheblichen Grades. .Spraehe ist viel 
schlechter geworden, naselnd, langsam, tonlos, schlecht artikuliert: gewdhnlich 
bedarf es eines rohen Exspirationsstosses, urn ihr Klang zu verleihen" und dies 
alles, obwohl ,.sich die willkiirlichen Fazialisbewegungen nicht wesentlich gegen 
friiher verandert habcn.“ — „Bei der Artikulation scheinen bald die Gutturalen, 
bald die Dentalen und die Labialen raehr Schwierigkeiten zu raachen. Doeli 
ergibt sich, dass Patient, wenn er sich anstrengt, schliesslich alle Buchstaben 
richtig ausspricht. 4 ’ Gang mit kleinen Schritten. Salivation. Intcntionstremor 
des Unterkicfers und der Hiinde. „Es besteht eine eigentiimliche Neigung, das 
Kinn zu heben und den Kopf etwas hinteniiberzubeugen. 44 Mundfazialisparese 
rechts. Spastische Parese der unteren Extremitaten, Schwache der oberen. 
Rechts Ptosis, Nystagmus beim Blick nach aussen. Hypasthesie rechts. Masken- 
artiges Gesicht in der Ruhe. Stupider Gesiehtsausdruck. Zwangslachen und 
'-Women. Incont. urinae. Deviation der Augen nach rechts. Tod. 

Autopsie. Makroskopisch: Ein Teil der rechten Kleinhirnhalfte, die ganze 
'rechte Grosshimhalfte, Markweiss wie Zentralganglicn, in der linken nur diese 
letzteren und ihre nachste Umgebung durchsiit mit kleinen apoplektischen Herd- 
chen. Gehirn klein (1065 g). Linke Hemisphare < rechts. Rechte Hemisphare: 
Einigc eingesunkcne Stellen auf dem Balkenboden des Seitenventrikels einge- 
brochen an dervorderen Grenze des Thai. opt. Rechter Thai. opt. >links, lvnoten 
im Klaustrum; braune Flecken im Thalamus. Hamorrhagische Ilerde in der 
Marksubstanz, besonders hinter dem Hinterhorn und im Hinterhauptslappen. 
Jjinke Hemisphare: Eingesunkene Stellen auf dem medialen und lateralen Teil 
des Corpus striat. Herde im Linsenkern, im ganzen hintereu Toil des C'oqius 
striat. und inneren Kapsel. 

Mikipskopisch: Pyramide links < rechLs. Degeneration der rechten medialen 
Schleife. In der oberen Briickengegend rechts ein Herd. Zwei kleine Herde 
symmetrisch zur Mittellinie in der Querfaserung des Pons. Nervenkemc und 
-Wurzeln normal. Absteigende Pyramidenbahndegeneration links > rechts im 
Riickenmark. 

Fall 75) Comte (1. c.), Ubs. XX. 

Frau von 66 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linksseitiger Hemiplegie, 
Dysarthrie und Dysphagie. Dauer 8 Jahre. Herdsymptome: Dysarthrie und Dys¬ 
phagie von wechselnder Intensitat. Schwiiche der Extremitaten mit Rigiditiit 
besonders der unteren. Geringe Parese des Hypoglossus. Zwangslachen und 
-Wcinen. Intelligenzabnahme. Tod. 

Autopsie. Makroskopisch: Normal. 

Mikroskopisch: Rechte Hemisphare: Subkortikaler Erweichungsherd in der 
Fissui-a Rolandi im Niveau von F 2 : Herd am vorderen Ende des hinteren 
Schenkels der Caps, int, Absteigende Pyramidendegeneration bis in den Fuss 
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des Pcdunkulus, wo sie das vordere innere Viertel freilassen. Iiu Pons ein 
weiterer Herd mit absteigender Degeneration in den Pyramidenbiindeln. Linke 
Hemisphare: Herd im oberen Teil der Briicke, hauptsacblich die hinteren Pyra- 
midenbahnen affizierend. Absteigende Degeneration auf kurzc Strecke. Beider- 
seits Herde in der medialen Schleife mit auf- und absteigender Degeneration. 

Fall 76) Goldstein (1. c.), Beobachtung II. Atherom der Basalgefasse. 

Frau von 45 Jahren. Allmahlicher Beginn. Herdsymptome: Sprache 
monoton, verwaschen; Deglutitionsbeschwerden. Fazialisparese rechts. Pharynx- 
reflex abgeschwacht. Rechtsseitige Ilemiparese mit Atrophie. besonders der 
kleinen Handmuskeln. Starke Kopfschmerzen. Zwangslachen und -Weinen. Tod. 

Autopsie: Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Erweichungsherde im Cap. 
nucl. caud., das vordere Segment der Caps, interna zerstdrend. Zwei Herde 
im Putamen, ins Klaustrum und die Caps, externa einbrechend. Linke Hemi¬ 
sphare: Mehrere kleine Herde in alien Segmenten des Nucleus lenticularis. 

Mikroskopisch (nach Nissl): Atrophie der Zellen von Fa und Pa im 
oberen Teil, ebenfalls im Lobus paracentralis, besonders links. Pyramiden- 
degeneration rechts > links. Aszendierende Degeneration in den Hinterstriingen 
des Riickenmarkes. 

Fall 77) Goldstein (1. c.), Beobachtung III. Lues? Atherom dcr Basal- 
arterien. 

Frau von 64 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit rechtsseitiger Ilemi- 
parese und Sprachstbrung. Dauer 2 .Tahre. Herdsymptome: Dysphagie und 
Dysarthrie. Fazialisparese rechts. Pharynxreflex abgeschwacht. Rechtsseitige 
Hemiparese mit Reflexsteigerung. Zwangslachen und -Weinen. Gcdachtnis- 
abnahme. Cheyne-Stockes. Tod. 

Autopsie: Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Herd im vorderen Seg¬ 
ment der Caps. int. und Nucl. lentic., mehrere kleine Infiltrate im vorderen 
Schenkel der Caps, interna und Nucl. lentic. Linke Hemisphare: Herd in der 
Rinde des Temporallappens und darunterliegender Marksubstanz. 

Mikroskopisch: Pons etwas gedriickt; mehrere Herde. Bulbus und Cere¬ 
bellum normal. Pyramidenbahndegencration. Hinterstrangdegeneration, beson¬ 
ders im Lumbalmark. 

Fall 78) Weissenburg (1. c.), Beobachtung II. Hypertrophia cordis. 
Atherom der Basalgefasse. 

Mann von 52 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linksscitiger llemi- 
plegie, ein Jahr spater rechtsseitige Hemiplegie mit Bewusstseinsverlust, Dys¬ 
phagie und Dysarthrie. Dauer 4 Jahre. Herdsymptome: Bulbare Sprache, 
Dysphagie, Salivation. Parese des linken Fazialis und Iinken llypoglossus. 
Extremitaten schwach. Parese des linken Armes mit Spasmus. Demenz. Tod 
an Pleuritis. 

Autopsie: Herd am Knie der inneren Kapsel in der rechten Hemisphare. 

Mikroskopisch: Herde in der linken Caps, interna, im vorderen Toil des 
hinteren Schenkels und im Knie derselben. Im Pons Degeneration der ventri- 
kularen Partie des linken Nucl. ruber. Herd von der linken Pyramide bis zur 
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medialen Schleife. Degeneration der Pyramidenbahnen im Hirnschenkelfuss und 
im Riickenmark. 

Hierher gehoren noch die Fiillc: 

102) Hori und Schlesinger; 

103) Pfannkuch; 

112) Jellineck II. 

Hierher konnen noch gerechnet werden die Falle: 6, 22, 2f>, 20, 
52, 54, 110. 

bj Mikroskopisch nicht untersucht. 

Kail 79) Wernicke (134). 

Autopsie: Allgemein atrophische Windungen. Rechte Hemisphiire: 
Grosser Herd hinter dcr ZentraLfurche, die ganze Breite der Hemisphare ein- 
nehmend. Zyste im Cap. nucl. caud. Linke Hemisphare: Herd im unteren 
Scheitellappcn und Umgebung. 

Fall 80) Schulz (122). 

Autopsie: Rechte Hemisphare: Starke Atrophie der unteren Abschnitte 
der vorderen Zentralwindung und der ganzen dritten Stimwindung. Linke 
Hemisphare: Erweicliung des Operkulum, des unteren Abschnittes von F 2 und 
F 3 . Atrophie der Inselwindungen. Im Pons mehrere kleine Herde im Fusse 
der Haubenregion. Im Riickenmark Pyramidenseitenstrangdegeneration. 

Hierher konnen noch gerechnet werden die Falle: 45, 66. 

II. Mit Kleinbirnsystemerkrankung. 
a) Mikroskopisch untersucht. 

Fall 81) Eisenlohr (39), Beobachtung I. Meningitis chronica in der 
hinteren Schadelgrube mit Obliteration kleiner Briickengefasse. 

Mann von 55 Jahren. Beginn mit an Intensitat sich rasch steigernden 
Sprach- und Schlingstorungen. 6 Wochen spiiter Hemiparese rechts mit In¬ 
continentia urinae et alvi. Leichter Kopfschmerz und Schwindel. Dauer zwei 
Monatc. llerdsvmptome: .Sprache sehr undeutlich, nur scliwer verstandlich, 
infolge der Mangelhaftigkeit der Zungen-, Lippcn- und Gaumenbewegungen. 
Voriibergchende Besserung. Dann starke Kieferklemme; Zunge fast unbe- 
weglich. Sprache vollkommen unmoglich, nur ein unartikulierter Laut, der eine 
bejahende Antwort bedeuten sollte, wurde produziert. Dysphagie. Doppeiseitige 
Mund-Fazialis- und Hypoglossusparese. Gesichtsmuskeln schlaff. Rechtsseitige 
Parese mit Kontrakturen. Die linksseitigen Extremitaten ebenfalls in ihren Be- 
wegungen etwas beeintrachtigt, diese ungeordnet, doch von ziemlich guter 
Energie. Herabsetzung der Hbrschiirfe rechts. Paraplegie, Blick nach links 
unmoglich. Tod. 

Autopsie: Makroskopisch: Im Sinus longit. frisches, gelbliches Gerinnsel. 
Pia der Konvcxitat verdickt und getriibt, auf der rechten Hemisphare eine blutige 
Suffusion. Stiirkere Verdickung der Pia an der Basis in der Gegend des Klein- 
hirns und des Pons. Pyramiden und Oliven abgcplattet und von weicher Kon- 
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sistenz. Obliteration kleinster Arteriolen in Pons und Klcinhirn. Rinde des 
Gehirns durcbsetzt von zahlreichen feinen Blutpunkten: die weisse Substanz ziih. 
Ventrikel ausgedehnt. Ependym auf dem Thai. opt. stark verdickt and getriibt. 
Herd rechts in der vorderen Halfte des Thai. opt. Mehrere Herde in der Quer- 
und Liingsfaserung dor Kriicke. 

Mikroskopisch: Intrabulbare Faserziige der G.—12. Hirnnerven wic ihrer 
Keme vollig normal. Sekundare Degeneration der Pyramidonbahnen, besonders 
der beiden Pyramidenseitenstrange und der rechtsseitigen Pyramidcnvorder- 
striinge (motorisch-sensibles, zentripetal-zerebellares System). 

Fall 82) Jellineck (65), Lues. 

Mann von 61 Jahren. Beginn mit Schwindel und zeitwciligcm Kopf- 
schmerz. Hiiufige Apoplexien mit Bewusstseinsverlust und llemiparese. Herd- 
symptome: Dysphagie und Dysarthrie, Salivation. Lahmung des unteren 
Fazialis und des Gaumensegels. Paraparese mit Reflexsteigerung. Zwangs- 
weinen. Gedachtnisschwiiche. Tod iin apoplektischen Insult. 

Autopsie. Makroskopisch: Zahlreiche kleine Herde im Gehim und 
den Zentralganglien; besonders im Pons. Totalc Atrophie des rechten Brach. 
conjunctivum. Degeneration der rechten lateralen Schleife, der linken Olive 
und des linken Nucl. ruber. Links Corpus restif. degeneriert. Herd im rechten 
Corpus restif. kurz vor dessen Eintritt in das Kleinhirn. 

Mikroskopisch: Degeneration der linken Pyramidenbahnen in der Hbhe 
der Kreuzung, totalc Atrophie der rechten Pyramidenbahnen in der Hohe des 
Nucl. XII. Nucl. XII, XI, X und IX absolut intakt. (Motorisches, sensibles, 
spino-zerebellares und zerebello-thalamisches System.) 

Fall 83) Karplus (70). Beob. I. (Gehort zwischen Fall 2G und 27, 
zu den Fallen mit r Lasionen des motorischen Systems ohne Herde in den 
Stammganglien“.) Alkoholismus, Atherom der Gehirnarterien. 

Mann von 54 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit rechter Fazialis- 
Lahmung und Dysarthrie. Dauer 3 Jahre. Ilerdsymptome: _Vollkommenes 
Unvenniigen zu sprechen, ja kaum zu schlucken". Etwas Besserung. Doch 
bleibt die „Sprache kaum verstandlich, die Konsonanten werden verschliffen, 
die Vokale kaum difl'erenziert: naselnder Beiklang. u Salivation. Diplegia 
facialis infer. Leichte spastische Paraparese. Demenz. Zwangsweinen. Tod 
an Bronchopncumonie. 

Autopsie. Makroskopisch: Im Grosshirn zahlreiche Herde. Beiderseits 
Herde in der Caps. int. in der Hohe der mittleren Commissur, links im Pons 
neben dem Aquaeductus Sylvii Erweichungsherd, kleinere noch in der Quer- 
faserung. 

Mikroskopisch: Degeneration der Pyramidenbahnen beiderseits bis in die 
Caps. int. zu verfolgen. 

Fall 84) Karplus (l.cd Beob. II. Alkoholismus, Atherom der Basal- 
arterien. 

Mann von 63 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit lahmungsartiger 
Schwache. Dauer 2'/ 2 Jahre. Herdsymptome: Dysphagie mit Dysarthrie. r Die 
Sprache dysarthrisch gestort, leicht niiselnd, etwas verlangsamt, nicht skandierend*. 
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Paresc der Lippenmuskulatur und der Extremitaten mit Rigiditat. Demenz: 
bulbarcs Weinen. Tod. 

Autopsie. Makroskopisch: Zahlreiche llerde ini Grosshirn; rechte 
Hemisphare: grdsserer Herd im vorderen Schenkel der Caps. int.; schmale 
Spalte in der Querfaserschicht des Pons. Linke Hemisphare: Grosser Herd in 
der dorsalen Halfte der Querfaserschicht des Pons ohne Beteiligung der Schleife. 

Mikroskopisch: Absteigende Degeneration der frontalen Briickenbahn, be- 
sonders seharf in den beiden Pedes pedunculi ausgesprochen. Kleinste Herde 
zersireut. Absteigende Pyramidenbahn-Degeneration (motoriseh; fronto-zere- 
bellare Bahn). 

Fall 85) Rose (115). Beob. II. Nephritis chron. Atherom der Basal- 
gefassc. 

Mann von 48 Jahren. Apoplcktiformer Bcginn mit Bewusstseinsverlust, 
rechtsseitige Hemiplegic. Parese des rechten unteren Fazialis. Dauer 7 Jahre. 
Herdsymptomc: Bulbare Sprache. Disproportion zwischen den funktionellen 
und Lahmungserseheinungen. Sprache selbst anarthriseh, scheint auf Vor- 
bereitung und Uebung besscr zu gehen, langsam, mit Pausen zwischen den 
einzelnen Silben, „erinnert in Wort- und Satzbildung an die eines Kindes“. 
Dysphagie: Salivation. Parese des unteren Fazialis, der Zungen- und Gaumen- 
muskeln. Rechts Ptosis und Abduzensparese. Zwangsstellung der Augen nach 
links. Kechts Hemianopsie. Hemiplegie rechts und links abwechselnd. Rechts 
lebhiiftes Zwangslachen und Weinen. Cheyne-Stoekes. Demenz. Tod im Koma. 

Autopsie. Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Im lateralen, an die 
Zentralwindung stossenden Teil des Frontallappens ein grosser Erweichungs- 
herd, ebenfalls im Schlafenlappen. Linke Hemisphare: Herd im Hinterhaupts- 
lappen. Im Pons kleinere Herde; auch in der Med. obi. ein Herd. 

Mikroskopisch: lvleine llerde in der Langs- und Querfaserung des Pons. 
Im Pes pedunculi: Rechts massige Degeneration in der Mitte, totale des ganzen 
medial davon gclegenen Feldes. Links particlle Degeneration des mittlcren 
Teiles. Andeutung von Atrophie in der rechten und linken medialen Schleife. 
(motorisch-sensibles-fronto-zerebellares System.) 

Fall 86) Comte (l.c.). Obs. XV. 

Frau von 60 Jahren. Apoplcktiformer Beginn ohne Bewusstseinsverlust. 
Dauer 4 Jahre. Herdsymptome: Dysphagie und hochgradigste Dysarthrie. Die 
ausgestossenen Tone gleichen mehr einem Grunzen als einer Sprache. Jede 
Silbe fur sich betont, abgerissen. Leichte Parese der Zungen- und Gaumen- 
muskulatur. Masseterreflex gesteigert. „ Marche a petits pas“. Intelligenz- 
stdrungen. Tod an Carcinoma ventriculi. 

Autopsie. Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Erweichungsherde im 
Gyrus supramarginalis, P 1 , hinteren Teil von T 2 , Lob. fusif. und angrenzenden 
Teil des Lob. lingualis, im Okzipitallappen. Linke Hemisphare: Herd im 
vorderen Teil der Insel u. F 3 , auf der Aussenseite des Lob. occip., im Lob. 
lingualis und Scissura calcarina. Beiderseits llerde im Thalam. opt., be- 
sonders links, wo das Pulvinar teilweise zerstdrt ist. Herd unter dem Ependym 
des IV. Ventrikels, die beiden hinteren Langsbiindel leicht affizierend. Herd 
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in der Bucht der linken Olive mit sekundlirer Degeneration des Zentral- 
biindels der Uaube bis zum raittleren Teil des Pons. 

Mikroskopisch: Der Rindenherd der rechten Hemisphare hat. das Operc. 
Rol. verschont. Sklerotische ZUge in der Haubenstrahlung von F 2 und Fa. 
Linke Hemisphare: Bestatigung des Herdes in der grauen und darunter 
liegenden weissen Substanz (untere llalfte von Fa, Pa, Operc. Rol. und par., 
ein Teil von P 2 und Gyrus supramarg.). Die Pyramidenbahn normal bis zuni 
Pedunkulus. Hier ein neuer Herd mit Zerstorung des Locus niger und des 
inneren Teilcs der medialen Schleife, des inncren Drittels und mittleren Teiles 
des Fusses. Leichte absteigende Pyramidenbahndegeneration im Pons und 
Bulbus. (Motorisch-sensibles-fronto-zerebellares System.) 

Fall 87) Comte (1. c.). Obs. XVI. Atherom der Gehirnartericn. 

Frau von 70 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit starkem Schwindel, 
Schwache in den Extremitaten. besonders reehts, Dysarthrie und Dysphagie. 
Dauer 1 Jalir. Ilcrdsymptome: Dysphagie und Dysarthrie. Salivation. Leichte 
Fazialisparese links und des linken Stimmbandes. Zungenbewegungen etwas 
eingeschrankt. Ataxie. Ausgesprochene Gleichgcwichtsstoi'ung mit Inkoordination 
der Bewegungen in den Extremitaten. Allgemeine Schwache der Extremitaten, 
besonders reehts mit Rigiditat und Reflexsteigerung. Zwangsweinen. Intelligenz- 
defekt. Tod an Marasmus. 

Autopsie. Makroskopisch: Nichts. 

Mikroskopisch: Rechte Hemisphare: Mchrcrc subkortikale Herdc untcr Pa, 
die cinmal das Cingulum und Corpus callosum erreichen. Subkortikaler Herd 
unter Fa und Scissura Rolandi bis zum Fusse der Haubenstrahlung; ein zweiter 
unter Fa und F* bis zum vorderen Teil dieses Fusses. Alter Herd im Fusse 
des Pedunkulus? Absteigende Pyramidendegeneration bis zum Bulbus. Herde 
in den transversalen Fasern des Pons, den Pcdunculus cerebelli ad pontem 
tretlend. In den tiefen Fasern des Pons zwei kleine Herde, der cine nahe der 
Raphe, der andcre kleinere in der Nahe der medialen Schleife, ohne sie zu er¬ 
reichen, beide zu verfolgen bis in den lateralen Teil des Pedunc. cerebelli ad 
pontem. Linke Hemisphare: Subkortikale Herde in der Gegend der Rolandoschen 
Furche und unter F 8 ; eine Zone im hinteren Segment der Caps. int. leicht 
degeneriert. Frischer Herd vom hinteren Teil des Thalamus bis zur Vereinigung 
des hinteren und retrolentikuliiren Teils der Caps. int. Herd im oberen Teil des 
Pedunkulus bis in den Pons weiterzuverfolgen, wo er sich in zwei Teile spaltet. 
Kleinere Lasionen im Pons. Absteigende Pyramidenbahndegeneration bis zum 
Bulbus. Lasionen des Kleinhirns: Vier Herde in der weissen Substanz der 
linken Hemisphare um den Nucl. dendatus gelegen, den sie teilweise erreichen. 
Degeneration der zentralen Masse des Kleinhirns und des „Feutrage sous-lobaire“ 
Dejerines bis zum Pedunculus cerebelli superior zu verfolgen (mot.-sens.-zere- 
bellares System). 

Fall 88) Comte (I. c.), Obs. XVII. Atherom der Basalartericn. 

Frau von (56 Jahren. Vor 20 Jahren plotzliche Liihmung des rechten Beins; 
vor 9 Jahren linksseitige Hemiplegie, Dysarthrie und Dysphagie. Dauer 9 Jahre. 
llerdsymptome: Dysphagie leichten Grades; ausgesprochene bulbiire Sprache bei 
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fast normaler Zungenbewegungsmoglichkeit. Pharynxrcflex abgeschwacht. Paresc 
des rechten Mundfazialis. Stimmbander atrophisch; das rechtc Stimmband macbt 
fortwahrend auch bei ruhiger Atmung rhythmische Bewegungen. Links Stimm- 
bandparcse. Salivation. Schwache und Rigiditat in den unteren Extremitaten. 
etwas wcnigcr in den oberen Extremitaten links > rechts. Bei einem neuen 
Insult linksseitige Hemiplegic, fast vollige Anarthrie bei nicht sehr hochgradiger 
Dvsphagie. Zwangswcincn. Intelligcnzdefekt. Incont. urinae. Tod. 

Autopsie. Makroskopisch: Pontine Herde. 

Mikroskopisch: Rechtc Hemisphare: Subkortikale Herde unter dem Niveau 
von F®. die Haubcnstrahlung und den Fuss des Balkens leicht affizierend: 
Lasion im oberen bintcren Teil des vorderen Schenkels der Caps. int. Mehrere 
Herde im Pons und in der medialen Schleife. Herde in den Kleinhirnteilen 
rechts und im Deitcrschen Kern und Markweiss des Zerebellum. Degeneration 
des „Pedunc. ccrcbell. super. 1 *, Brach. conjunctivum — Nucl. ruber — Radiatio 
thalamica bis in den Luysschen Kern und ausseren Kern des Thai. opt. Degene¬ 
ration im Crus cerebelli ad pontem und inneren Drittel des Pes pedunculi. 
Pyramidenbahndegeneration rechts. Linke Hemisphare: Subkortikale Herde unter 
F 5 , unter der Rolandoschen Scissur und im Stabkranz mit auf- und absteigender 
Degeneration. Herd im vorderen Yiertel des Pes pedunc. Herd in dem oberen 
Teil des Pons, das Tiirksche Biindel affizierend mit absteigender Degeneration, 
die sich im Pons verliert (mot.-sens. zentripet. u. zentrifug. zerebell. System). 

Fall 89) Comte (1. c.\ Obs. XVIII. 

Frau von fill Jahren. Apoplektiformer Beginn mit rechtsseitiger Hemiplegie. 
Bewusstseinsverlust und pseudopulbaren Symptomen vor 12 .lahren, welch 
letztere sich wieder verloren. Seit einem .lahre allmiihlich Wiederkehr des 
pseudobulbiiren Symptomenkomplexes. Daucr 14 .Tahre. Herdsymptome: Dys- 
arthrie und Dvsphagie. Ausgesprochene Disproportion: Schwere Sprachstorung 
bei vollig normaler Zungenbewcglichkeit. Salivation. Paresc des Mundfazialis. 
Hemiplegie rechts mit Kontraktur und Atrophie besonders der unteren Extre¬ 
mitaten; arthritische Veriindcrungen an den Gelenken. Schmerz- und Tempe- 
raturempfindung herabgesetzt. Zwangslachen und -Weinen. Intelligenzabnahme. 
Tod im Koma. 

Autopsie. Makroskopisch: Linke Hemisphare: Herd im hinteren Teil 
des Thai, opt., der Caps. int. und des Putamen. Herde im Pons. 

Mikroskopisch: Rechtc Hemisphare: Zahlreiche subkortikale Herde unter 
dem oberen Teil von Fa. Grosserer subkortikaler Herd in der Marksubstanz 
von F 3 und prarol. Furclie. Im oberen Teil des Pons Herd in den mittleren 
und inneren Pyramidenbiindeln mit Degeneration durch den ganzen Pons. Linke 
Hemisphare: Subkortikaler Herd im Niveau des Fusses von F 3 . Frischer Herd 
im vorderen Teil des Thai. opt. Im Pes pedunculi Degeneration des Tiirkschen 
Biindels. Pyramidenbahndegeneration von der Caps. int. bis zum Bulbus (mot.- 
Tlialamus-temp.-zerebell. System). 

Fall 90) Comte (1. c.), Obs. XIX. 

Mann von 80 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit rechtsseitiger Hemiplegie 
und Dysarthrie. Daucr 1 Monat. Herdsymptome; Dvsphagie; Masseterenkon- 
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traktur. Dysarthrie infolge der Kontraktur der Phonationsmuskeln. Sehr rasche 
Ermiidbarkeit beini Spreclien und Zunahme der Dysarthrie, so dass der Kranke 
am Schlussc eines Gespraches nur noch einsilbig antwortet. Parese des rechten 
Mundfazialis, rechtsseitige Hemiplegie mit Kontraktur. Zuletzt Paraplegic. 
Sensibilitatsstorungen besonders rechts Hcmianalgcsie. Tod im Korea. 

Autopsie. Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Erweichungsherd im 
Niveau des Lobul. fusif. 

Mikroskopisch: Rechte Hemisphare: Mehrere kleine subkortikale Herde 
im Stabkranz und oberen Teil der Caps. int. und Nucl. caud. mit absteigender 
Degeneration der Pyramidenbahnen und teilweiser Degeneration der Sehstrahlung 
und des Thai. opt. Befallensein des Turksehen Biindcls, vielleicht auch der 
fronto-pontinen Balm. Linke Hemisphare: Mehrere subkortikale Herde in der 
Gegend der motorischen Zone; ein 2 cm grosser Herd unter Fa. Absteigende 
Pyramidenbahndcgeneration, wenig ausgesprochen bis zum Pons, hier markant. 
Mittlere Schleife wenig befallen (mot.-sens.-temp. zerebell. System). 

Fall 91) Comte (1. c.), Obs. XXI. Lues. 

Frau von 42 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit linker Hemiplegie be¬ 
sonders der unteren Extremitaten. Remission. Ein Jahr spater Paraplegic mit 
Inconl. alvi. Dauer 3 dahre. Herdsymptomc: Ausgesprochene Dysarthrie und 
Dysphagie. Paraplegie mit Reflexsteigerung. Fazialisparese. Deviation con- 
juguee nach rechts. Zwangslachen und -Weinen. Retentio urinae, spater Incon¬ 
tinentia urinae et alvi. Tod an Uramie. 

Autopsie: Makroskopisch: Beiderseits Erweichungsherd im Nucl. lentic. 
und Caps. int. 

Mikroskopisch: Rechte Hemisphare: Alter Herd in der Gegend der oberen 
Partie des Thai, opt., das Putamen, den hinteren Schenkel der Caps. int. bis 
zum Knie und den oberen Rand des Glob, pallidus befallend; in der inneren 
Kapsel nur die vertikalen Ziige affiziert. Absteigende Pyramidenbahndegeneration 
durch das ganze Riickenmark hindurch. Mehrere kleine Herde im unteren Teil 
des Pons, die Pyramidenbahnen treffend. — Linke Hemisphare: Ausgedehnter 
Herd in der oberen Thalamusgegend, Corpus striatum und Caps. int. befallend, 
gelegcn zwischen dem hinteren Schenkel der Caps. int. und dem Putamen, 
liisst er das hintere Drittel der Caps. int. frei, zerstort das Knie, teilweise noch 
tlen vordcrcn Schenkel und einen kleinen Teil des Kopfes des Nucl. caud., 
weiter unten verlasst er die Kapsel und trennt die bciden ausseren Segmente 
des Nucl. lcntic. Vom Knie aus leichte absteigende Degeneration. Pes pedun- 
culi, sowie der Locus niger langs des Fusses degeneriert. Absteigende Pyra¬ 
midenbahndegeneration. Vom Herde im mittleren Segment des Nucl. lentic setzt 
sich die Degeneration fort durch den ganzen Globus pallidus und hinteren 
Schenkel der Caps, int., strio-thalam. Fasern, Ansa lentic. und Forelsches 
Biindel degeneriert. Degeneration des Thai. opt. in seinem vorderen und late- 
ralen Kern, des Luysschen Korpers, des Forelschen Biindels und des unteren 
Thalamusstiels. Neuer Herd in der hinteren Partie des Thalamus mit ab¬ 
steigender Degeneration der Zona reticularis - und Wemickii. — Im linken 
Peduneulus cerebri Herd an der lateralen Seite obcrflachlich gelegen in der 
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unteren HaJfte des Pedunkulus, mit Degeneration des Arms der hinteren Yier- 
hiigel, des Tiirkschen Biindels und des iiusseren Teiles der medialen Schleife. 
Degeneration von der medialen Schleife an bis in den unteren Teil des Thai, 
opt., descendierend durch den Pons bis zu den CJoll und Burdachschen Kernen. 
Degeneration des Tiirkschen Biindels descendierend in dem aussersten Teil des 
Pons bis zum mittleren Drittel. 2 mm kleine Herde in der Subst. reticularis 
und im oberen Kleinhirnstiel. — 1m Riickenmark ausser der beiderseitigen 
Pyramidenbahndegencration Sklerose der Kleinhirnseitenstrangbahnen und des 
(lowersschen Biindels, des Goll und Burdachschen Biindels (motorisch-sen- 
sorisches, spinozerebellares und zerebello-zerebrales System). 

Fall 92) Comte (1. c.), Obs. XXII. Lues? Atherom der Basalarteiien. 

Frau von 42 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit rechtsseitiger Hemi¬ 
plegic, Dysarthrie und Dysphagie. Remission. 5 Jahre spiiter linksseitige 
Parese mit zunehmender Dysarthrie und Dysphagie. Dauer 7 Jahre. Herd- 
symptome: Dysarthrie _consistant surtout en troubles dans Farticulation des 
consonnes labiates' 4 und Dysphagie. Leichte Fazialisparese rechts und Hvpo- 
glossuspareso rechts, ebenso Parese des rechten Stimmbandes. Pharynx- 
reflex abgeschwacht. Masseterreflex gestort. Schwache der oberen Extremitat, 
besonders rechts. Zwangslachen und -Weincn. Abnahme des Gedachtnisses und 
der Intelligenz. Tod an Pneumonie. 

Autopsie: Makroskopiseh: Rcchtc Hemisphare: Disscminierte Lakunen in 
der Caps, int., Thai. opt. und Centrum ovale (.konnte nicht gehartet werden"). 
Linke Hemisphare: Herde in Caps. int. und Thai. opt. 

Mikroskopiseh: Linke Hemisphare: Herd unterhalb der Rolandoschen 
Fissur, den Balken noch treffend und durch den Seitenventrikel in zwei Teile 
geteilt. Herd im Corp. callosum und Cingulum, Herd unter Fa. Grosser Herd 
im Thai. opt. und im hinteren Schenkel der Caps, int., deren hinteres Ende 
wie Knie freilassend. Pyrainidenbahndegeneration. Neuer Herd in den Pvra- 
midenbiindeln des Pons, ebenso auf der rechten Seite des Pons. Liision 
bzw. Degeneration des mittleren Kleinhirnstiels, besonders rechts. Herd in der 
rechtsseitigen medialen Schleife mit geringer auf- und absteigender Degeneration. 
2 Herde in der linken medialen Schleife mit Degeneration (mot.-sens.-zerebro- 
zerebell. System). 

Fall 93) Comte fl. c.), Obs. XXIII. 

Frau von 45 Jahren. Vor (> Jahren Fazialisparese, vielleicht zerebralen 
Ursprungcs. Apoplektiformer Beginn nach vorausgegangenen Kopfschmerzen 
mit linksseitiger Hemiparese und linksscitiger Fazialisparese, Dysarthrie und 
Dysphagie. Dauer 1 Jahr. Herdsymptome: Ausgesprochene Dysarthrie und 
Dysphagie. Lippenmuskulatur leicht paretisch. Gaumensegel asymmetrisch bei 
erhaltenen Reflexen. Allgemeine Schwache der Extremitaten bei normalen Re- 
flexen, spiiter linksseitige Hcmiplegie mit Spasmen. Deviation conjuguee und 
linksseitiges Zwangslachen und -Weinen. Gcgen Ende scheint Pat. nicht mehr 
zu schen. Tod im Koma. 

Autopsie: Makroskopiseh: Rechte Hemisphare: Kortikaler Herd in der 
Scissura calcarina und Pons. 
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Mikroskopisch (obere Thalamusgegcnd nicht untcrsucht): Rechte Hemi¬ 
sphare: Herd ini unteren Teil des Pedunculus cerebri im Areal der Pyramiden- 
bahnen bis zum Nucl. ruber reichend, mit auf- und absteigendcr Degeneration. 
Im mittleren Kleinhirnstiel zwei kleine Herde im Stratum profundum und ein 
grosser Herd mit Faserdegeneration im Pedunculus cerebri. Herd im inneren 
Teil der rechten medialen Schleife, iibergreifend in die Formatio reticularis und 
die transversalen Fasem des Corpus trapezoides mit aufsteigender Degeneration 
bis zur Regio infrathalamica und mittlerem Kern des Thai. opt. Degeneration 
vom Herd der Fiss. calcarina im ausscren Vicrhiigelstiel, ausseren Kniehbcker, 
in den infra- und retrolentikularen Segmenten der Caps. int. in der Zona Wer- 
nickii und Pulvinar. Kleiner Herd im vorderen Teil des I’utamcn mit leichter 
Degeneratiou der Ansa lentic. Kleiner Herd nahe dem unteren Thalamusstiel. 
— Linke Hemisphare: Degeneration der mittleren Partie des hinteren Schenkels 
der Caps. int. in der Hbhe des Thalamus und des Pyramidenfeldes im Hirn- 
schenkelfuss. Kleiner Herd in den Pyramidenbundeln des Pons, Thalamus und 
Putamen (mot.-sens. System — mittlerer Kleinhirnstiel). 

Fall 94) Hartmann (1. c.), Beob. I. Alkoholismus (Wein). Arterio- 
sklerose. Nephritis chronica. 

Mann von 55 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Parasthesien in dcr 
rechten Hand; cinige Stunden darauf motorische Lahmung des rechten Amies 
und Beines und Verschleehterung dcr Sprache. Remission. Nach '/* -lahren 
Taubwerden der linken Hand, dann des linken Fusses und nach einigen Stun¬ 
den linksseitige Hemiplegie mit Verschleehterung der Sprache. Daucr 2 Jahre 
Ilerdsymptome: Anfangs lallende, in ihrer motorischen Komponente paretische 
Sprache, zeitweilig motorische Aphasie, zuletzt die Sprache sehr erschwert, miih- 
sam und naselnd: Dysphagie. Links Fazialisparcsc in alien Aesten; Parese des 
linken Hypoglossus und beider Masseteren. Konjugierte Blickparesc abwarts nach 
beiden Sciten. Linke Hemianopsie und nervose Taubheit. Zeitweisc sensible 
Aphasie und Paraphasie. Linksseitige Hemiplegie, rechts an den Extremitaten 
Reizcrscheinungen und ataktische Bewegungen mit Reflexsteigerung rechts > links. 
Auftreten von Mitbewegungen bei Intentionsbewegungen auf der gekreuzten 
Seitc. Starke Ataxic. Sensibilitat. einschliesslich der Lage- und Bexvegungs- 
gcfuhle links ganzlieh erloschen. Explosives Laclien, spater unaufhdrliches 
Lachen und Weinen; zuletzt maskenartige Mimik. Optische Aphasie bei er- 
haltenem Identifizierungsvernidgen von optischen und sprachliehen Eindriicken. 
Neigung zu Halluzinationen und Vcrwirrtheit, Abnahme der Intelligcnz, Er- 
inncrungsfalschungen. Tod an Lungenddem. 

Autopsie. Makroskopisch: Enceplialomalaciacerebri. Reclite Hemisphare: 
Herd im Gebiete des retrolentikularen Abschnittes der Caps, int., dcr dort die 
sensiblen Anteile der Caps. int. zerstort hat; und einerscits die intakte vordere 
Halfte des Thai. opt. vom hintersten Teil des Putamen querdurchsctzend trennt, 
den rechten vorderen Vierhiigel und den Anted dcr hinteren Kommissur, die 
in den vorderen Vierhiigel eintretenden Optikusfasern, den vcntrikuliiren, me¬ 
dialen und lateralen Kera des Sehhiigels mit Ausnahme der hintersten Particn 
des Pulvinar zerstort; andererseits nach aussen bis ans Hinterhorn und gegen 
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die Rinde des Parielallappens sich erstreckt. Areal der Sclileifenbahn vbllig 
zerstort; Nucl. ruber intakt. Linke Hemisphare: Kleine Erweichungsherde iin 
medialen, lateralen und vorderen Teil des Thai, opt., in der iiusseren Kapsel, 
in alien Abschnitten des Putamen, im Mark der Zentralwindungen und in den 
vordersten Ebcnen des Corp. caudatum, in der vorderen Kommissur mit Zer- 
storung des fronto-okzipitalen Biindels. Kleine Herde im Gyrus calloso-mar- 
ginalis, im Marke unter T 1 ; 6tat cribld unter der Inselrindc. Im Marke der 
rechten Kleinhirnhemisphare dicht unter der Rinde kleine Erweichungsherde. 

Mikroskopisch: Reehte Hemisphare: Herde in der Hohc der hinteren Yier- 
hilgel zwischen den Pyramidenbiindeln; die fronto-pontinen Biin del intakt: 
kleinste Herde in den hinteren lateralen und dorsalen Abschnitten des Putamen 
bis in die Caps. ext. Das Mark der Frontal-, Zentral-, Temporal- und Parietal- 
windungen pords geliehtet. Im Pes pedunculi samtliche Bahnen mit wechselnder 
Intensitat degeneriert; ebenfalls das Gesamtgebiet der Schleife und das Corp. 
genic, int. Substantia nigra verschwunden; Nucl. ruber intakt. Absteigende 
Schleifendegeneration, in der Hohe des Trigeminusaustrittes kleiner Herd im 
lateralen Teil der Sclileifenbahn; der Teil der Schleife zwischen Thai. opt. 
und Vierhligel absteigend atrophisch und aufsteigend degeneriert, von den Yier- 
liiigeln abwarts bis zu den Nucl. gracilis und cuneati atrophisch. Degeneration 
zum Teil des hinteren, fast ganz des mittleren Sehhiigelstieles und ausgesprochener 
Faserausfall im Bereiche des parietalen Anteils der Corona radiata. Degeneration 
der Pyramidenbahnen. Linke Hemisphare: Mark der Zentralwindungen pords 
geliehtet. Degeneration des linken ^fronto-okzipitalen Biindels". Degeneration 
des Hirnschenkelfusses in alien seinen Teilen, docli niclit so stark wie 
rechts. Die Bruckenfasern crheblich restringiert. Crura cercbelli ad pontem 
beiderseits atrophisch. Degeneration der Pyramidenbahnen. Kerne und Wurzel 
samtlicher Hirnnerven intakt. Im Riickenmark alle Pyramidenbahnareale dege¬ 
neriert. jedocli die der rechten Grosshirnhemisphare bei weitem machtiger (niot.- 
sens.-fronto- und temp.-zerebcllares System und Crus cercbelli ad pontem). 

Fall 95) Hartmann 0. c.), Beob. II. Lues. Arteriosklerose. 

Frau von 49 .lahren. Apoplektiformer Beginn mit linksscitiger Hemiplegie 
und Sprachstdrungen. Remission; spiiter rechtsseitigeHemiplegie. Dauer 4 l /i Jahro. 
Herdsymptome: Sprache ausgesprochen bulbar; wenig moduliert, nasal irnd mo¬ 
noton; die Silbcn schlecht artikuliert und vielfach unverstandlich. „Yokale und 
Konsonanten werden einzeln und an und fur sich deutlich ausgesprochen. Ein- 
bis zweisilbige Wortc gel ingen gut. Drei- und mehrsilbige machen meist grossc 
Schwierigkeitcn: sie bleibt an einzelnen Silbcn hangen und verschluckt einzelne 
Laute. Haufig tritt wiederliolter Anlaut wie beim Stottern auf, bis endlieh das 
ganze Wort mit einem Ruck hinausgesagt wird. Am pragnantesten ist diese 
Erscheinung, wenn gleichzeitig beim Sprechen inhaltlich geistige Leistungen 
verlangt werden. Am schwersten gelingt die Aussprache ganzer Satze." Dys- 
phagie. Leichte sensible Aphasie. Rcchter Mundfazialis bei mimischen Be- 
wegungen starr, bei willkiirlicher Bewegung paretisch. Zungenbewegungen ein- 
gcschriinkt; Masseteren kriiftig: Gaumcnsegelinnervadon schwach. Parese der 
Bcine mit Spasmen; Schwiiche in den Armen. Choreatische Mitbcwegungen in 
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den obcrcn Extremitaten bci Bewegungsintention wnd Sprcchversuchen. Krampf- 
haftes Lachen und Weinen abwechselnd mit stereotyp schlafl'er Mimik. Hoch- 
gradige Armut des Vorstellungsinlialtes. Zeitweise schwere Verwirrtheit. Tod. 

Autopsie. Makroskopisch und mikroskopisch: Beiderseits ini Bereicho 
des Stirnhirns iiber das ganze Marklager zerstreut cine grosse Mengo kleinster 
Hrweichungsherde und Zysten mit Degeneration der sagittalcn Markblatter (teil- 
weise) und des ganzen iibrigen Markes der Stirnlappen; besonders in den hintersten 
Kbencn des Stirnhirns nahe dem Scheitel der Zentralwindungen Horde mit Dege¬ 
neration der Balken- und Projektionsfaserung. Schon vor dem Erscheinen des 
Einsenkerns, mehr noch in dessen vordersten Ebenen, kleinste Erweichungs- 
herde, ebenfalls im mittleren Teile des Linsenkerns im Felde zwischen Balken- 
und Projektionsfaserung. Massenhafte symmetrische Erweichunsherdc in beiden 
Paricto-okzipitallappen, besonders um die Ventrikclwand herum, mit Zerstorung 
der Balken- und Projektionsstrahlung der Parietal windun gen. Klcinere Herde 
an zahlreichen Stellen im Tapctum, Sehstrahlung und Facies longitudinalis 
mit entsprechender Degeneration. Itecbte Hemisphiire: Herd in der Faserung 
des Cingulum mit Degeneration desselben nach vorne, abwarts und hinten bis 
in die vorderen Ebenen des Thai. opt. Balken atrophisch und degeneriert. Im 
Thai. opt. dieser Seite der vordere mcdiale (zum Teil) und der vordere laterale 
Kern zerstort: dieser Herd schiebt sich im Thai. opt. nach hinten und innen 
Rings der Lamina medul. int., crreicht in den mittleren Ebenen des Thalamus 
den medialen Kern, dessen Zentrum er vollkonimen einnimmt, verdriingt den 
dritten Ventrikel nach links und gcht auf die Commissura mollis und die vor¬ 
dersten Teile der hinteren Kommissur iiber. Degeneration zwischen dem inneren 
Teil des Linsenkerns. Degeneration des Vic«] d'Azyrschen Btindels. Mark¬ 
lager des Corp. genic, ext. gelichtet rechts > links. Herd an der hinteren Grenzo 
der vorderen Yierhiigel zwischen den Pyramidenbahnen. Schleil'enbahn auf 
dem Querschnitt fleckig. Linke Hemisphare: Herd in der Ausstrahiung der 
vorderen Kommissur. Zerstorung des ^Fro" 1 . Basal warts am Kopf des Corp. 
striatum Herd mit Degeneration gegen den Gyrus rectus. Im Thai. opt. ver- 
einzcltc kleine Erweichungsherde. 

Beiderseits Hirnschenkelfuss in toto verschmalert, faserarmer, besonders 
die fronto- und temporale Briiekenbahn. Die subthalamische Region, die 
Gegend des roten Kerns, Mcynertsches Biindcl, Haubenstrahlung links, das 
ganze iibrige Mittel-, Nach- und Hintcrhirn mit seinen grauen Kerncn intakt. 
Felder der Pyramidenbahn starker Faserausfall. (Motorisch-sensibles-fronto- 
temporales-pontines-zerebellarcs System.) 

Fall 9fi) Boon (20). S. 181. Abusus von Alkohol und Tabak. Atherom 
der Aorta und Geldrnarterien. 

Mann von 71 Jahrcn. Vor mehreren Jahrcn zwei, vielleicht. auch mehrere 
apoplektiforme Insulte. Dauer 2 Jahre. Hcrdsymptome: Sprache iiusserst un- 
beholfen; im Anfange cines Gespraches noch einigermassen verstiindlich; wenn 
Pat. liinger spricht, wird sie fast anarthrisch. Koine Erscheinungen einer 
motorischen oder sensorischen Aphasie. -Pat. hat die Neigung, sehr viel zu 
sprechen, und wenn man ihn nicht unterbricht, spricht er in einem fort.“ 
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Schluckbewegungen und Wtirgreflex normal. Links Fazialisparesc, ebenfalls im 
Stirnast. Zungc wire! schief herausgestossen. Uvula steht nach rechts. 
Pupillcn ungleich: T’upille rechts reagiert; trage. links nicht auf Licht. Reste 
einer rechtsseitigen Hemiplegic (bei seiner Aufnahme); nach mehreren apoplekti- 
formen und cpileptiformen Insulten Paraplegie mit Ataxie und Hypalgcsie in 
alien Extrcmitaten. Erinnerungstauschungen und erschwertes Auffassungs- 
vcrmdgen. Tod. 

Autopsie. Makroskopisch: Hydrocephalus int. massigen Grades. Me- 
ningen besonders an der Konvexitat triib und verdickt. Atrophic der Windungen. 
Herd im mittleren Toil des linken Nucl. caudatus. 

Mikroskopisch: In der Rinde der F 1 , T l und Ca (nach Nissl) Verdickung 
der Gefassc mit kleinen Lymphextravasaten und Sklerose der Ganglienzellen. 
Starke Vermehrung der Glia-Kerne mit degeneriertem Protoplasma. Linke 
Hemisphere: Zwci Herde im Putamen, nahe der Caps, int.; drei Horde im 
Thai. opt. in der Hohe des Nucl. ruber. Im proximalen Tell des Pons 5 ram 
distal von der Kreu/.ung der vorderen Kleinhirnstiele zwei Herde: Rechts bohnen- 
formiger Herd 4 mm im Diameter unter der medialen Schleife gegen die Raphe 
zu gelegen; links mehr ventral und medianwarts gelegen und die Raphe iiber- 
schreitend. Links kleinercr Herd mehr distal und lateral. Sekundare De¬ 
generation: In den Ponsarmen ausgehend von den Harden im Pons, in der 
rechten Caps. int. von den Thalamus-Herden aus in zentripctaler Richtung, 
in der linken Caps. int. von den Herden im Putamen aus. Degeneration des 
Pedunculus cerebri. AbsteigendePyramidenbahndegeneration besonders des rechten 
Pyramidcnvorderstranges und linken Pyramidenseitenstranges. Degeneration 
in den Ansae lentic., Putamen, Globus pallidus, Corpora restiformia, Schleife, 
hinteren Langsbiindeln, _jedoch so wenig ausgesprochen, dass sie kaum Er- 
scheinungen gcmacht haben“. (Motorisches-sensibles-zerebro-zercbellares System.) 

Fall 61) gehdrt hierher: (Motorisclies-sensibles-fronto-pont. System). 

Hierher gehoren noch die Falle: 108) Oppenheim und Siemerling: 
109) Stern; 113) Halipre, II. Obs.; 114) Halipre, IV. Obs.; 115) Wallen¬ 
berg; 101) Halipre, VIII. 

Hierher konnen noch gerechnet werden die Falle: 6, 20, 22, 37, 55, 56, 
58, 69, 71, 74, 76, 77, 112. 

b) Mikroskopisch nicht untersucht: 

Fall 97) Rebillart (112). 

Autopsie. Allgemeine Weichheit der llirnsubstanz. Rechte Heraisphare: 
Tumor in der 2. und 3. Stirnwindung. Induration des Thai. opt. und Pons; 
kleines Gumma in der oberen Parietalwindung. Linke Ilemisphare: Unregel- 
massige Windungen im Frontallappen; grosser hamorrhagischer Herd am Fusse 
der 3. Stirnwindung. Atrophie des Cerebellum. 

Fall 98) Sternberg (125). 

Autopsie. Zahlreiche Erweichungcn in Gross- und Kleinhirn. 

Hierher konnen noch gerechnet werden die Falle: 7, 11, 39, 62, 66. 
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E. Pontine Formen. 

Mikroskopiscli untersueht: 

Fall 1)9) Eisenlohr (40). Heob. XII. Obturation der rechten Arteria 
ccrebclli inf. post. Atherom der Basalorterien. 

Mann von 55 Jahren. Heginn mil Schwindel, Dysphagie und Dysarthrie. 
Dauer 2 Wochen. Herdsymptome: Zunge vollig unbeweglieh; absolute Sprach- 
losigkeit; Dysphagie. Wahrend sich die Zungenbeweglichkeit etwas besscrt, 
bleibt Sprache und Schluckart sehlecbt. Kieferklemme. Parese des unteren 
Fazialis, rechts > links, und der Gaumenmuskulatur. Rechtsseitige Hemiplegie. 
Schwache der linken Extreinitiiten. Schmerzen im Hinterkopf und linker Stirn- 
seite. Tod. 

A u top sic. Makroskopisch: Briicke von weicher Konsistenz, besonders 
links. Erweichungsherde in den tiefen Schichten mehr links gelegen, etwas fiber 
die Raphe iibergreifend und konfluierend mit einem in den oberfliichlichen und 
mittleren Schichten gelegenen Herd. Rechts ziemlich oberflachlich gelegener 
Erweichungsherd. 

Mikroskopisch: Im Pons Haube und Nervenkerne vollig intakt, Lasioncn 
nur in Quer- und Langsfaserung. 

Fall 100) Otto (100;. Beob. II. Nephritis. Arteriosklerose. Hyper- 
-trophia cordis. 

Frau von C>4 Jahren. Apoplektifonner Heginn mit Bewusstlosigkeit und 
Anartlirie. Dauer 3—4 Jahre. Herdsymptome: Dysphagie und bulbare Sprache. 
Parese der Lippen, Gaumen- und rechten Zungenmuskulatur. Paraparese. 
Zwangsweinen, manchmal -Lachen. Starrer Gesichtsausdruck. Demenz. Tod 
an Pneumonic. 

Autopsic. Makroskopisch. Im oberen Toil des Pons llerde beiderscits 
in der Briicken- und Pyramidenfaserung; kleinere in beidcn Streifenhugeln. 

Mikroskopisch: Med. obi. und spinalis o. B. 

Fall 101) Halipre (I. c.). Obs. VIII. Atherom der Basalarterien. 

Frau von 43 Jahren. Apoplektifonner Beginn mit Glossoplegie. Dauer 
6 .lahre. Herdsymptome: Dysphagie sehr ausgesprochen und bulbare Sprache. 
Allmiihliche Yersehlechterung. Gang mit kleinen Schrittcn. Dysphagie und 
Dysarthrie. Parese des linken Mundfazialis und Hypoglossns. Zunge links 
atrophisch. Parese der unteren Extremitaten. Linker Arm atrophisch und 
schwacher als rechter. Zwangslachen. Tod. 

Autopsie. Makroskopisch: Gehirn normal. Symmetrische Herde im 
Pons unterhalb der medialen Schleife. 

Mikroskopisch: Degeneration beider Pvramiden. Kerne III und IV vollig 
normal. Die Zellkerne im Bulbus farben sich etwas schleehter als normal. 

(Nach der Zeiehnung ist cine Unterbrechung der fronto-pont. Bahn rechts 
wahrscheinlich.) 

Fall 10'2) Ilori und Sehlesinger (59). Lues. Arteriosklerose. 
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Frau von 41 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Seh- und Schluck- 
beschwerden, Strabismus. Dauer 4 Monatc. Herdsymptome: Dysphagie; Sprache 
von ausgesprochen naselndem Charakter. Rechts Lahmung der Gaumenmuskeln. 
I’aresc des motorischen Trigeminus, des linken Okulomotorius. Tod. 

Autopsie. Makroskopisch: Zahlreiche Blutungen im Bereiche des 
Hbhlengraues des III. Ventrikels, des Aquaeductus Sylvii, sowie der benach- 
barten weissen Substanz. 

Mikroskopiseh: Med. obi. und bulbiire Kerne vdllig intakt. 

Fall 103) Pfannkuch (104). Streptokokkenendokarditis. 

iMadchen von 18 Jahren. Nach Zeichen von Meningitis apoplektiformer 
Beginn mit rechtsseitiger Hemiplegic, Anarthric und Schlingliihmung. Dauer 
4—5 Wochen. Herdsymptome: Anarthrie und Dysphagie. Mundfazialisparese. 
_Im Affekt ist eine gleichmassige Innervation des unteren Fazialis-Gebietes be- 
merkbar; das Yermbgen willkiirlicher Mimilc fehlt.“ Gaumen steht beim In- 
tonieren still. Rechtsseitige Hemiplegie. Zwangsweinen, seltener -Lachen. Tod 
im Koma. 

Autopsie. Makroskopisch: Frische, erst einige Tage alte Blutung im 
Sehlafenlappen, blutige Erweichung im rechten Hinterhauptslappen. 

Mikroskopiseh: Linke Halfte des Pons in der Ebene der hinteren Yierhiigel 
cingesunken. Ilier ein Abszess im Gebiete der mcdialen ventralen Pyramiden- 
bahn und Pyramidenbahn der anderen Seite. Der Abszess setzt sich nach 
unten fort, affiziert. den mcdialen Toil der linken und rechten Thalamusschleife, 
die transversalen Briickenfasern und riickt bis in die Subst. reticul. der Haube. 
Kleiner Erweichungsherd im Gebiete des hinteren Langsbiindels. Sekundiire 
Degeneration der Pyramidenbahnen und Schlcife. Medulla oblongata und Kerne 
vdllig frei. Leptomeningitis im Riickenmark und Pons. 

F. Zerebellare Formen. 

Mikroskopiseh nicht untersucht: 

Fall 104) Brosset (24). 

Autopsie. Herd im vorderen Teil der Caps. int. Rechtsseitige Atrophie 
des Kleinhirns und Sklerose besonders der rechten Halfte. Pons und Medulla 
oblongata intakt. Pachymeningitische Liisionen im Riickenmark. 

Fall 105) Haliprc (1. c.), in der Fussnotc S. 10. 

Au topsie. In der Dura der rechten Hemisphere ein Blutextravasat. ohne 
die Rinde zu komprimieren. In der rechten Kleinhirnhemisphare Blutung inner- 
halb der weissen Substanz. 

G. Mischformen 

im engeren Sinne, d. h. mit Beteiligung der bulbaren Kerne. 

Mikroskopiseh untersucht: 

Fall 100) Eisenlolir (39), Beob. V. Obliteration der linken Arteria 
vertebralis. 
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Mann von 50 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit rechtsseitiger Hemi¬ 
plegic und Sprachstbrungen. Allmahlicho Besserung der letzteren. Dauer 5 Jahre. 
Ilerdsymptome: Artikulatorische Sprachstbrungen. Allmahliche Wiederkehr des 
Artikulationsvermogens: Sprache wird verstandlich, bleibt aber monoton und 
schwcrfallig. Mundfazialisparese besonders rechts. Parese des rechten Hypo- 
glossus. Hemiparese rechts mit Kontraktur im Ellbogengelenk. Schwache in 
den linken Extremitiiten. Gcgen Ende wochenlang Cheyne-Stockcs: im Beginn 
der Atemperiode Erweiterung dcr Pupillcn; Nackenkontraktur, Zahneknirschen, 
krampfhaftes Vcrziehen der Mundwinkel wahrend des Atemstillstandes. Tod. 

Autopsie. Makroskopisch: Pia verdickt. Basalarterien atheromatos. 
Obliteration der linken Arteria spin. post, vom Abgang dcr Art. cerebell. inf. 
post, bis zur Miindungsstelle in die Art. basil, auf 2 cm. Rechte Hemisphare: 
Mehrere Herdchen im Putamen hart an der Grenze gcgen die Caps. ext. Linke 
Hemisphare: Herd im Thai. opt. Zyste in der Spitze des linken Schlafenlappens. 
Herd im Schwanz des Corp. striat., auf den Linsenkern iibergreifend. Im linken 
I’ed. cerebri von der Briicke bis zum Eintritt in die Markmasse der Hemispharen 
ein Herd, umgeben von intakter Pedunkulusfascrung. Kpendymitis des IV r . und 
«ler Seitenventrikel. Pyramiden abgeflaeht besonders links. In der Hohe des 
7. Dorsalnerven Erwcichung des linken Vorderhorns. 

Mikroskopisch: Linker XI1. Kern in geringer Ausdehnung sklerosiert, die 
Zellen der grossen Grtippe des XII. Kerns erhalten; die kleine Gruppe rechts 
neben der Raphe weniger gut gefarbt. Ein Teil des linken X. Kerns sklerosiert; 
ilie intrabulbaren Faserzuge der Nn. X und XII intakt. Im ganzen Riicken- 
mark Degeneration der Pyramidenseitenstrange rechts > links, im oberen Dorsal- 
mark auch der Pyramidenvorderstrangc links > rechts. In der Ilbhe des 7. Dor- 
salnerven Blutung im linken Vorderhorn mit Sehwund der zelligen Elemente, 
doch rein lokalcr Art. .Fine Atrophic der vorderen Wurzelfaden des linken 
X. dors. VII konnte mit Sicherhcit nicht naehgevviesen werden (mot.-sens.(Tha¬ 
lamus )-zerebellaresV System). 

Fall 107) Kirchhoff (1. c.). Vitium cordis. 

Mann von 24 Jahren. Apoplektiformer Beginn mit Schwindelgefuhl, hef- 
tigem Schmerz in der rechten Stirnhalfte mit Zuckungen in alien Extremitaten 
und Anarthrie und Dysphagie (nachdera Pat. schweisstriefend ein Flussbad ge- 
nomnten). Am niichsten Tage Sprache und Schlingakt normal. Nach 8 Jahren 
neuer Anfall mit Salivation, Schwindel und Dysphiigie. Dauer 3 / 4 Jahre. Herd* 
symptome: Hasitierendes, miihsames Sprechen bei geringer Lippenbewegung. 
Beini Kauen ungeschickte Bewegungcn; spater das Schlucken nur bei nach 
hinten geneigtem Ivopf und selbst dann nur mit Anstrengung mbglich, Ver- 
langsamter Ulottisschluss. Mundfazialisparese. Salivation. Linksseitige Hemi- 
plcgie. Zwangslachen. Beim Lachen krahende und pfeifende Tone. Bald 
rnaskenartiger, bald lachelnder oder xveinender Gcsichtsausdruck. Krampfc. Tod 
im Kollaps. 

Autopsie. Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Oberer Teil des rechten 
Schlafenlappens weicher als links. Corp. striat. in den hinteren : / 3 eingesunken 
und triib. Atrophie der grauen Substanz. I'ntcrliegende Partie dcr Caps, int. 

Archiv f. Paychiairie. Bd. 4T». Heft 3. 7«J 
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grau transparent. Aeusseres Drittel des Nucl. lentif., wic das Corp. striat., 
Claustrum, Caps. ext. und Insula erweicht, poros, aber nielit verfarbt; nacb 
hinten nimmt dcr Erweichungsherd im Nucl. lentif. zu. Lcichte Sklcrosicrung 
dieses Hordes. Im IV. Ventrikel die Striae aeust. rechts inangelhaft ausgebildet 
In beiden XII Kcrnen in ilircr Mitte graue Verfarbung. 

Mikroskopisch: Pons und Medulla oblongata sonst normal auf Serien- 
sclinittcn. 

Fall 108) Oppcnheim und Siemcrling (99), S. 371. Arteriosklerose. 
Atherom der Basalarterien. 

Frau von 44 Jahren. Beginn wahrscbeinlich apoplcktiformer Art mil 
Paresc im rechten Arm, Tobsuchtsanfallen und Sprachstorung. Dauer mchrere 
Jahre. Herdsymptome: Bulbarc Sprache allmahlich zuncbmend. Lcichte Er- 
miidbarkcit bcim Sprechen. Paresc der beiden Mundfaciales, des Gaumenscgels. 
des rechten Arms und beider untercn Extremitaten mit leichter Kontraktur 
und erhbhten Reflexen. Zungenmuskelparese ohne Atrophie. Stupider starrer 
Gesichtsausdruck. Demenz. Zeitwcise Halluzinationen und Tobsucht. Zwangs- 
weinen mit tonischer Anspannung der Gesichtsmuskulatur. Tod im Koma. 

Autopsie: Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Mchrere Erwciehungsherde 
iin Streifenhiigel und in der Marksubstanz. — Linke Hemisphare: < rechts. 
Narben auf den Gvri. Besondcrs affiziert der hintere Abschnitt der 2. und 3. 
Stirnwindung und des Scheitellappchens. Im vorderen Teil der Broeasehen 
Windung wie an mchreren Stellen der Ca Narbengewebc. 

Mikroskopisch: Ependymitis unter dem IV. Ventrikel. Sklerose des linken 
Hypoglossuskems. Mchrere supranuklearo Herde in der Raphe, in der mittleren 
Querfascrschicht des Pons, im motorischen Feld und manehmal aueh in der 
Schleife. Das inncrc Drittel, zum Teil aueh das mittlere des Pes peduneuli 
vcillig degcneriert. Degeneration der Pyramidenbahnen in Pons, Med. obi. und 
spin, (mot.-sens.-frontopont. System). 

Fall 109) Stern (123). Nephritis chronica. Hypertrophia cordis. Atlie- 
rom dcr Basalgefasse. 

Mann von 40 Jahren. Apoplcktiformer Beginn mit Sclnvindel und Be- 
wusstlosigkeit und Sehwacbe in den Beineu. Dauer 1 Jaltr. Herdsymptome: 
Dysarthrie und Dysphagie. Paresc des rechten Frontalis und Lev. palp, 
sup. Salivation. Zunge atrophiseh, nach rechts abweichend. Paraparese. 
Starrer Gesichtsausdruck, starke Kopfsehmerzen. Cheyne-Stockcs. Tod im Koma. 

Autopsie: Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Hinteres Ende des Linsen- 
kerns sowie die benachbarten Caps. int. und ext. von einer Zyste eingenommen. 
Linke Hemisphare: Bcide vorderen Drittel dcr zentralen Markrnasse, der aussere 
Teil des Corpus striatum und der Seitcnventrikel cine Bluthohle. 

Mikroskopisch: Degeneration der Pyramidcn bis zum Vaguskern. In der 
Hohc dieses Kernes ein alterer 2 mm grosser Herd, der die medialc Fissur des 
IV. Ventrikels umschloss und den XTI. Kern ergriffen hatte. (motor. System — 
Frontalhirn). 

Fall 110) Rossbach (119). Arteriosklerose. 

Frau von 56 Jahren. Vor 10 Jahren leichter Insult mit Bewusstlosigkeit- 
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seit 5 Woehcn zunehmende Paraplegie und Schwcllung beider Ilandriicken. 
Dauer 2 Monate. Herdsymptome: Dysphagie und Dysarthrie. Linkes Stiinm- 
band verharrt bei Intonation unbeweglich in raittlerer Rcspirationsstellung. 
Bewegung des rechten Stimmbandes bis zur Mittellinie, doch nicht kraftig. 
Parcse des linken Fazialis und linken Hypoglossus. Linke Zungenhalfte atro- 
phiscli. Motorische und sensorisehe Paraplegic mit Rcflexsteigerung. Incont. 
vesicae. Tod im Koma. 

Autopsie: Makroskopisch: Rcchte Hemisphare: Insel in grosser Aus- 
dehnung zitronengelb gefiirbt, narbig geschrumpft. Degeneration auch auf dun 
oberen Teil des Operkulum iibergreifend, ebenso auf die Umbiegestelle beider 
G. und die untere Partie des P 2 . Atrophie des : Faserzugcs der oberen 
Inselwindung. Caps. ext. und Claustrum. — Linke Hemisphare: Umschriebcne 
Verwachsungen des Winter- und Vorderhorns des Seitenventrikels mit deni 
Nucl. caudatus. Links zwischen den 5. bis 7. Zervikalnerven bohnengrosse 
Erweichung. 

Mikroskopisch: Degeneration des rechten Hypoglossuskerns. Im iibrigen 
intakt (motor. System). 

Fall 111) Bamberger (15). Atherom der Aorta. 

Frau von 30 Jahren. Beginn mit Zuckungen im Mundfazialis, hierauf 
pldtzlicher Anfall epileptischer Art. Dauer 7—8 Wochen. Herdsymptome: 
Erschwerung, spiiter Unmoglichkeit des Schluckens, Kauens und der Sprache. 
Attackenweise auftretender, erst rechts, dann auf die linken oberen Aeste iiber- 
springender, spater doppelseitiger, endlieh alternierender Fazialiskrampf. Ueber- 
greifen auf Zunge, Gaumensegel, rechten Arm und Bein, halbseitige Krainpf- 
anfalle mit cpileptischem Charakter. Salivation. Starrer Gesichlsausdruck, 
dagegen Erhaltensein dcr mimischen Bewegungen beim Lachen. Tod an 
Pneumonic. 

Autopsie: Makroskopisch: Linke Hemisphare: Das untere laterale Elide 
der linken Ca. rosa gefarbt. Die Rinde dieser Partie zeigt auf Querschnitten 
dieselbe Farbe. Drei Hamorrhagien in der Rinde. Rechte Hemisphare nicht 
untersucht. 

Mikroskopisch (nur Vag. XII. und V. Kern wurden untersucht); Im Be- 
rciche des Vagus und des Fazialiskerns einzelne Ganglienzellen degeneriert. 
Hypoglossuskem intakt. 

Fall 112) Jellinek (65), Beobachtung II. 

Atherom der Basalgefasse. Erweichung der linksseitigen Art. vertebr. und 
Druck auf die Olive. 

Mann von 52 Jahren. Herdsymptome: Bulbiire Sprache. Parese der 
Lippen, Zunge, des linken Gaumensegels und linken Fazialis. Gesteigerte 
mechanische Erregbarkeit der Gesichtsmuskeln; faradische Erregbai'keit im Ge- 
biete des linken Fazialis und Hypoglossus herabgesetzt. Schwiiche der Ex- 
tremitaten mit Spasmen. Demenz. Stupider, starrer Gesiehtsausdmck. Poly- 
urie, Incontinentia urinae. 

Autopsie: Makroskopisch: Im Gehirn eine Menge kleinerer Herde, ein 
kirschkerngrosser Herd im rechten Schlafenlappen nahe dcr Spitze. 

73* 
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Mikroskopisch: Im XII. Kern Zcllenarmut. Degeneration der linksseitigen 
Fibr. arc. ext., der linksseitigen Olive, der V. asc. und Schleife rechis. Pvra- 
midenbahnen beiderseits degeneriert (motor.-sens. System). 

Fall 113) Halipre (1. c.), Obs. II. Atherom der Basalartcrien. 

Frau von f»5 Jahren. Beginn mit langsam fortschreitender Dysarthrie, 
spater Dysphagie. Dauer 2 Jahre. Herdsymptome: Bulbare Spraehe. Stimme 
sehr schwach, monoton, explosiv. ^Disproportion manifeste entre le degre de 
paresie de la dysarthrie. u Dysphagie. Salivation. Parese der Lippen-, Zungcn- 
und Gaumenmuskeln und rechten unteren Fazialis. Gang mit kleinen Schritten. 
Keine Extremitatenparcse. Weinerlicher Gesichtsausdnick. Tod an Broncho- 
pneumonie. 

Autopsie: Makroskopisch: Rechte Hemisphare: Alter Erweichungsherd 
am Fuss der 1. und 2. Stirnwindung. Beiderseits Herde im Putamen. links 
grosser, auf Centr. ovale und Caps. int. libergreifend (naeh der Zeichnung zu 
schliessen, das vordere Segment treffend). 

Mikroskopisch: VI. und VII. Kerne und Wurzeln intakt, rechts in der 
Gcgend des Fazialiskerns einige kleine Lakunen. Im Pons mehrere Herde und 
Sklerose der Pyraraidenbahn links > rechts. Motorisclie Saulcn, V. Paar und 
Boden des IV. Ventrikels ohne Besonderheiten. Lakunen der grauen Substanz 
des Riickenmarks. Ilypoglossuskern vielleicht degeneriert (konnte nicht genau 
untersueht werden) (mot.-fronto-pont. System;. 

Fall 114) Halipre (1. c.). Obs. IV. 

Frau von 50 Jahren. Beginn nach heftiger Gemiitserregung mit Zittern 
in der Stimme und Sehwilche der Zungenbewegung bei psychischcr Indifferenz. 
Einige Zcit hierauf Iktus. Dauer 5 Jahre. Stimme sehr schwach, noch ver- 
standlich, monoton. Dysphagie. Parese der Lippen- und Zungenmuskulatur. 
Salivation. Deviation der Augen nach links. Linkssc’tige Hemiplegic. Herab- 
gesetztc Intelligent.; stumpfsinniger Gesichtsausdruck. „Ellc ne rit jamais, elle 
pleure a chaque instant*. Tod. 

Autopsie. Makroskopisch: In bciden Linsenkcrnschlingen Ilerde, links 
iibergreifend auf den Hippocampus und Nucl. amgydalae. Ebenfalls in beiden 
Caps. int. und Pons. 

Mikroskopisch: Kleincre Herde im Thai. opt. und Nucl. caud. beiderseits. 
Lasiun des linken Ammonshornes und linken hinteren Vierhiigcls. Zerstorung 
des oberen Kleinhirnstieles und medialen Schleife, besonders links. X. V 
links durchtrennt. Wand des Aquaedukt nekrotisch. Ependymitis am Boden 
des IV. Ventrikels. Herde im Bulbils. Hypoglossus-Kem etwas beschadigt. 
Pyramidenbahndegeneration. (Motorisch-sensibles-zerebellares System.) 

Fall 115) Wallenberg (130). Lues. Vitium cordis. Atherom der 
Basalarterien. 

Mann von 47 Jahren. Beginn mit allmahlich zunehmender Demenz, 
Kopfsehmcrzen, Dyspnoe; plotzliche Steigerung mit Schlinglahmung und links- 
seitiger l’azialisparese. Dauer mehrere Jahre. Herdsymptome: Bulbare Spraehe 
mit Dysphagie. .Literale Ataxie". Salivation. Links Fazialis-, Hypoglossus- 
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und Stimmbandparcse. Liihmungen in den Extremitaten, besonders links. Er- 
brechen. Tod im Koma. 

Autopsie. Makroskopisch: Recbte Hemisphere: Im Marklager Er- 
weichungsherd, der frontal vom Putamen bis zur Vorderwand des Seitenventrikels. 
dorsal von der oberen Kante des Linsenkerns kaudalwarts zieht und sich lateral 
vom Balkcn nach hinten erstreckt. Linsenkern und Putamen vdllig intakt. 

Mikroskopisch: Randdegeneration beiderseits vom Corp. restif. an bis zu 
<len dorsalen Oliven. XI. und obere X. Wurzeln fiirben sich beim Austritt 
schlechter. (Motorisch-scnsibles-fronto-pontines-zerebellares System.) 

S) Eigener Fall: 

a) Klinisches Protokoll. 

H. Nicolaus, 55 Jahre, verheiratet; Vater von 6 Kindern. Taglohncr. 

Aufgenommen am 14. 6. 190(5. 

Anainncse: Nach den Angaben seiner Frau ist Pat. Potator strenuus; 
cr habe besonders viel Schnaps getrunken. Pat. sei ein sehr gewalttatiger 
Mensch. Lues und sonstige Aetiologie wird negiert. 

Pat. war im Mai dieses .lahres schon einmal einige Tage im Spital auf¬ 
genommen: er klagte damals iiber Schmerzen in den Armen und Beinen, konnte 
aber gut gehen. Auf Grand der auffalligen Merkfahigkeitsstorung und „poly- 
neuritischen Beschwerden“ wurde die Diagnose auf Korsakowsche Psychose 
gestellt. Der Zustand besserte sich und Pat. konnte nach einigen Tagen die 
Klinik verlassen. 

Keine sonstigen Krankheiten. 

Die Schmerzen in den Armen und Beinen kehrten aber bald mit ver- 
mchrter Heftigkeit wieder, dazu gesellte sich einc allgemeine Schwachc in den 
Extremitaten, besonders in den Hiinden, so dass Pat. schon 7 Wochen nicht 
mehr arbeitsfahig ist. Die Schwache in den Extremitaten steigerte sich, so 
dass Pat. seit 14 Tagen zu Bette liegen muss, da ihm das Gehen unmoglich 
sei und er kaum mehr sich aufrecht halten kdnne; wahrend dieser 14 Tage 
habe die Lahmung in den Extremitaten zugenommen. 

Delirien, Apoplexien, krampfartige Zuckungen in den Extremitaten werden 
entschieden in Abrede gestellt. 

Status praesens: Somatisch: Pat. ist kriiftig gebaut, von mittlerem 
Ernahrungszustand. 

Haut im Gesicht gerdtet. 

Lymph- und Knochenzysten ohne Befund. 

Zirkulation: Miissige Arteriosklerose des peripheren Gefasssystems. Die 
Herzdampfung etwas nach links verbreitert; Herztonc dumpf; 2. Aortenton 
akzcntuiert. Puls 92; regelmassig; Arterie nicht sehr gespannt. 

Respiration: Pulmones in normalen Grenzen; gut verschieblich; keine 
Dampfung, nirgends Rasseln noch Gerausche pathologischer Art nachweisbar. 
Atmungsfrequenz 20; regelmassig; keine Atcmpause. 

Bauchorgane normal. Harn frei von Albumen und Saccharum. 
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Kranium symmetrisch, nicht perkussionsempfindlich. 

Die bciden Lidspalten gleich weit; schliessen sich willkiirlich mit gleich- 
miissiger Fnergic. 

Pupilien etwas eng, doch gleich weit, reagieren auf Licht und Konvergenz. 

Keine Augenmuskelstorungen. Fundus oculi: Keine Stauung, keine Neuritis: 
Gefasse mittelweit. TeraporareFIalfte derPapille etwas blasser. Gesichtsfeld normal. 

Gesichtsausdruck von maskenartiger, starrer Mimik. Die rechte Gesichts- 
faltc ist weniger ausgepragt als die linke; der rechte Mundfazialis zeigt sich 
bei willkurlichen Bewegungen paretisch. 

Die Masseteren kontrahieren sich beiderseits gleich und kraftig. Masseter- 
reflex vorhanden; reehts > links. 

Die Zunge wird gerade, aber langsam hervorgestreckt. Die Bewegungen 
geschehen mit einer gewissen Schwerfalligkeit, Unbcholfenheit. Kein be- 
sonderer Tremor; keine fibrillaren Zuckungen; keine Atrophie. 

Das Gaumensegel steht in der Mitte; die Gaumenbogen hcben sich bei 
der Phonation beiderseits gleichmassig. Pharynxreflex vorhanden. 

In den Extremitaten besteht reehts eine Parese mit starken Spasmen: 
Pat. ist nicht imstandc, aktiv Bewegungen mit den rechten Extremitaten aus- 
zufiihren; bei passiven Bewegungen treten starke Spannungen auf; der rechte 
Arm ist kaum zu bewegen; forziert man die Hebung, so klagt. Pat. iiber starke 
Sclimerzen. 

In den linken Extremitaten ist eine allgemeine Schwache mit leichter 
Rigiditat festzustellen, grobe Motilitat hier wenig gestdrt, wiihrend feinere Be- 
wegungen nur schwerfallig und miihsam ausgefiihrt werden konnen. 

Periost- und Sehnenreflexe an den Extremitaten gesteigert, reehts > links. 
Kein Fuss- und Patellarklonus auszulosen. Babinsky reehts -f-; links ?. Haut- 
reflexe lebhaft. Kutanc und tiefe Sensibilitat erhalten. 

Die Arme werden gewdhnlich gekreuzt iiber der Bmst gehalten; Pat. ist 
nicht imstandc, einen Schritt zu gehen. 

Sprachpriifung: Pat. spricht mit heisercr, monotoner, kraftloser Stimme. 
Die W'orte werden miihsam und langsam iiber die Lippen gewalzt und sind 
wegen der mangelliaften Artikulation nur schxver verstandlich; einzeln aus- 
gesprochen, artikuliert er Buchstabcn richtig. AVorte artikuliert er jedoch 
schlecht, besonders auffallig am Ende eines Gespraches, wo infolge der raschen 
Ermiidbarkeit seine Sprache immer monotoner und ausdrucksloser wird. 
Wahrcnd er die Lippenlaute noch mit ziemlicher Kraft beherrscht, wird K sehr 
schlecht ausgesprochen. Oefters Kleben am einzelnen Worte: der Anlaut der 
AVorte hat etwas Spastisches, Explosives, Kein naselnder Beiklang. 

Keine Symptome sensorischer wie optischcr Aphasie nachweisbar; ebenso- 
wenig besteht Seelen- oder Rindenblindheit. 

Keine Kail- und Schlingbeschwerden. 

Status psychicus: Allgemeiner Bewusstscinszustand: Vollig apathisch; 
verkennt die Umgebung; hat lebhafte Sinnestauschungen, „hdrt Stimmen 1 ": 
„sieht schwarzes A r ieh an sich voriibergehen“; produziert additive Erinnerungs- 
fiilschungen. 
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Zeitlich und drtlich vbllig desorientiert, 

Krankheitsgefiihl vorhanden, aber „im Magen krank“, nicht im Kopf. 

Intelligenz: Sehr abgeschwacht; hochgradige Stoning der Merkfiihigkeit. 
Von den Iiechenaufgaben, die man ilnn stellt, beantwortet er nur 2x2 richtig. 

Pat. produziert spontan gar keine Assoziationen: seine Aufmerksamkcit 
isl schwer zu erregen. 

Verlauf: In dem Zustande dcs Pat. tritt wahrend der nachsten Zeit 
ausser einer allgemeinen Aggravicrung dcr kdrperlichen Symptome keine be- 
sondere Aenderung ein. 

Oktober 1906: Pat. ist. zeitlich und ortlieh unorientiert; glaubt schon 
2 .lahre im Spital zu sein. Die Spasmen in den Extremitatcn zeigen starke 
Steigerung: der ganze Kbrper brettartig steif. Sprache gleich schlecbt wie 
oben; ilas Alphabet spricht er richtig und artikuliert dabei die einzelnen Kon- 
sonanten ziemlich genau; die letzten Buchstaben werden nur nocli ganz leise, 
undeutlich und lallend ausgesprochen, Man sieht besonders an den Mit- 
bewegungen im Stirnfazialis und linken Arm, mit welehen Schwierigkeiten Pat. 
beim Sprcchen zu kiimpfen hat. Psychisch keine Wahnidcen noch Hallu- 
zinationen; gleichmiissig apathisch. Der Ausdruck seines Gesichtes das gleicho 
Maskenhafte, Tote. 

13. November 1906: In alien Extremitiitcn die Spasmen stark ausgepragt 
rechts > links. Rechts Babinsky. Extremitatcn scheinen etwas atrophiscli. 
Fazialis- und Hypoglossusbefund wie friiher; Kauen und Sehlingen nicht 
wesentlich bceintrachtigt. Sprache miihsam, monoton, verwaschen, mit deut- 
lichem explosivem Anlaut: das Naseln fehlt ihr zum bulbarcn Charaktcr. 
Augenbefund normal. Lcichte Hypcrasthesic. Psychisch nicht mchr besonders 
affiziert, im Denken schwcrfallig und langsam; Intelligcnz herabgcsetzt. (Eine 
bestimmte Diagnose stellte man nicht: differcntialdiagnostisch kamen in Be- 
tracht: Doppelseitige Herderkrankling; Pachymeningitis haemorrhagica: amyo- 
trophische Lateralsklerose: arteriosklerob'sche Stbrungen.) 

26. November 1906: Zustand im allgemeinen der glciche. Starke Spasmen, 
vor allem im rechtcn Arm. Die mimische Muskulatur befindet sich in starker 
Spannung; eine deutliche Asvmmetrie kann man nicht mehr wahrnehmen. 
Dcmentsprechend sind Oeffnen und Schliessen des Mundes wie der Lidspalten, 
die Bewegungen dcr nur langsam und in verschicdenen Absatzen vorgest reck ten 
Zunge in ihrer Ausfiihrung erschwert. Stbrungen dcr Sprache nehmen zu. 
Kauen und SchLingen gelingt schwerer; Pat. vcrschluckt sich haufig. Psychi- 
sches Verhalten gleich. Das scit ciniger Zeit bestehende Othamatom der linken 
Ohrmuschel ist etwa pflaumengross gcWordcn (Pat. scheint sich in seiner Hilf- 
losigkeit an der eisernen Bettstclle gestossen zu haben). 

30. November 1906. Lumbalpunktion ergibt klare, nur untcr wenig ge- 
steigertem Drucke stehende Flussigkeit, die wenig Albumen und eine miissigo 
Menge reduzierender Stoffe enthiilt. Keine Vermehrung der Formelemente. 
Sonstiger Befund unveriindert. Leichter, etwa pflaumengrosser Dekubitus am 
Os sacrum. 

3. Dezember 1906: Die elektrische Untersuchung der Korpermuskulatur 
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ergibt normalcn Befund: auch im Bcreiche dcr ctwas atrophisch erscheinenden 
Intcrossealraume norraale Reaktion. Schlingbeschwerden nehnien rasch zu: 
Sprache auffallend schlcchter. Auf der Lunge diffuse Bronchitis. 

7. Dezcmber 1900: Pat. macht eincn sehr hinfalligcn Eindruck. Auf 
Fragcn reagicrt Pat. fast gar nicht inehr. Wegen der Kau- und Schluck- 
storung muss er mit der Sehlundsonde ernahrt werden. Pat. lallt nur noch 
unverstiindlich vor sich bin. Unter Temperatursteigerung entwickelt sich all- 
mahlich eine Bronchopncumonie. 

17. Dezcmber 1906. Exitus letalis. 

b) Dem Sektionsprotokoll, 

das uns in liebenswiirdiger Wcise von Hcrrn Professor Chiari zur Yerfiigunsj 
gestellt wurde, entnehmen wir folgendes: 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Atrophia cerebri: Encephalo- 
malacia multiplex. Haemorrhag. circumscripta cerebelli. Bronchitis suppurativa. 
Emphysema pulmonum. Pneumonia lobularis bilateralis. Morb. Brig, chron. 
Endarteritis chron. deform. Hypertrophia ventric. sin. cordis. Gastritis 
catarrh, chron. 

Die weichen Schiideldecken blass. Der Schadel 52 cm im H.-Umfang 
messend, etwas dicker. Die Pachymeninx wenig gespannt. In ihren Sinus 
fliissiges und frisch gcronncncs Blut. Die basalcn Arterien deutlich erweitert 
und fleckig verdickt. Die inneren Meningen liber der Konvexitiit dcs Gros>- 
hirns diffus verdickt, sons! zart, im allgemcinen ziemlich blass und deutlich 
bdematos. Die Gyri etwas verschmalert. Die Hirnventrikcl deutlich, aber nicht 
hochgradig erweitert. Das Ependym verdickt, im 4. Ventrikel auch fein 
granuliert. Die beiden Grosshirnhemispharen je 520 g, das Kleinhirn + Pons 
+ Medulla oblongata 170 g schwer. Das ganze Gehirn ctwas zah anzufiihlcn. 
Unter dem Ependym des Vorderhorus des rcchten und linken Seitenventrikels 
cinzelne leicht cingezogene grau verfarbtc Stellen. Die Meningen dcs Kiicken- 
inarks zart. An den Qucrschnitten des Riickenmarks im Halsmark die ventralen 
Particn der Hinterstrange anscheinend Jeicht grau verfiirbt. Das Gehirn wurde 
zunachst nicht weitcr seziert, sondern in 10 proz. Formalinlbsung eingelegt. 

Am 16. Januar 1907 wurden die beiden Grosshirnhemispharen in die 
Pitresschen Schnitte zerlegt, das Kleinhirn, Pons und Medulla oblongata in 
Horizontalsehnitte. Dabei zeigten sich in der rechtcn Grosshirnhemisphare 
einzelne kleine Erweichungshcrde und zwar ein etwa >/ 2 ccra grosser im vorderen 
oberen Endc dcs Putamen — ein */« l ' cm grosser in der Markraasse des Stirn- 
lappens, unmittelbar unter dem vorderen Ende des Vorderhorns — ein hanf- 
korngrosser Herd in dcr Markmasse des Fusses des Gyrus frontalis II. 

In dcr linken Grosshirnhemisphare nur ein hanfkorngrosser Herd in der 
oberen hinteren Flaehc des Putamen. 

Pons und Medulla boten keine Herde, wolil aber fand sich in der rechten 
Kleinhirnhemisphare fast zentral, lateral vom Ganglion dentatum ein 4 mm im 
Durchmesser fiihrender, leicht braunlicher Blutungsherd. In der linken Klein¬ 
hirnhemisphare ganz korrespondierend mit rcchts ein ebcnsolcher Blutungsherd. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die Pathogenese der Pseudobulbiirparalyse. 


1147 


An mikroskopischen Querschnitten des in Miillerscher Fliissigkeit geharteten 
Riickenmarks zeigte sich starke Degeneration der linken Pyramidenvorderstrang- 
und rechten Pyramidenseitenstrangbahn, wahrend in der linken Pyramiden- 
seitenstrangbahn nur geringe Degeneration bestand. Die Ganglienzcllen der 
Vorderhbrncr zeigten nichts Anormales. 

c) M ikroskopischer Befund. 

Von den verschiedensten Stellen der Rinde, besonders von der Gegend 
des Operkulum und der Zentralwindungen, ferner von dem Marklager, sammt- 
lichcn Stammganglien, dem Kleinhim und Riickenmark in verschiedenen Hohen 
wurden Probcstiicke nach Van Gieson und Bielschowsky-Plien (Cresyl- 
violett) gefarbt. Gleichfalls wurden cinige Stiicke aus dem Riickenmark und 
Kleinhim nach Marc hi und Wcigert-Pal behandelt. Himschenkel vom 
Austritt des Okulomotorius an, Pons, Medulla oblongata bis zur Vollendung 
der Pyramidenkreuzung wurde in einzelne Bldcke geschnitten und nach Van 
Gieson, Bielschowsky-Plien, Marchi und Weigert-Pal gefarbt. Aus 
den in die Pitresschen Schnitte zerlegten Hemispharen wurden beiderseits vom 
Hirnschenkel rindenwarts die Teile herausgeschnitten, die die Capsula interna 
mit anliegenden Stammganglien enthielten, und jedes derselben nach VanGieson, 
Marchi und Weigert-Pal gefarbt. 

Der Befund ist folgendcr: 

Die Rinde des Grosshirns zeigt. im allgemeinen nichts Abnormes. Die 
Zellen liegen in richtiger Anordnung und farben sich gut. Die Betzschen 
Pyramidenzellen der Zentralwindungen normal. Nirgends Blutungen, keine 
Vermehrung der Gefasse, keine Infiltration der Gefassscheidcn. Nur in der 
Rinde des Operkulum sind an manchen Stellen kleine Blutaustritte festzustellen; 
Die grdsseren Rindenzellen farben sich hier nicht so schdn und haben teilweise 
plumpe runde Form mit exzentrischem Kern: die aussere Schicht dieses Rindcn- 
teils nehmen zahlreiche Corpora amylacea ein, wclchc die Rinde wie ein 
farbenprachtiges Band in gleichmassiger Breite nach aussen liin abgrenzen; an 
einigen wenigen Stellen perivaskulare Gliose inassigcn Grades. 

Auch in den Stammganglien findet sich an einzelnen Stellen perivaskulare 
Gliose, ferner reihenfdrmig sich anordnendc, dem Anschein nach vermehrte 
Gliazcllen. Der perivaskulare Lymphraum ist an manchen Stellen deutlieh 
vom Gefasse abgehoben, erweitert und begleitet auf liingere Strecken hin als 
Spaltraum das Gefass; in ihm liegen meist zahlreiche polymorphe, besonders 
aber runde Lymphozyten, an vereinzelten Stellen auch wenige rote Blut- 
korperchen. Die Gefasse selbst kdnnen als normal gelten, wenigstens besteht 
kein wesentlicher Grad von Endarteriitis; sie fallen besonders im Putamcn wegen 
ihrcr ausserst starken Blutfullung auf; die Kapillaren, von Blutelementen voll- 
gepfropft, treten besonders deutlieh hervor. Die Zellenelemente der Stamm¬ 
ganglien farben sich nicht so gut wie normal, Uaben plumpe Form und sind 
arm an Fortsatzen. 

Rinde und Mark des Kleinhirns normal. 

Was die mikroskopische Beschaffenheit der Herde angeht, so erweisen sie 
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sich als mehr weniger grossc, unregelmassig gestaltete Hohlraume in der Hirn- 
substanz, die von keiner Membran umgeben sind. Eine scharfe Abgrenzung 
gegen das nonnale Gewebe fehlt in jeglicher Ausdehnung des Herdes, vielmehr 
ist das angrenzende Gewebe deutlich gelichtet und sozusagen in Auflosung be- 
griffen. Solche Lichtungsbezirke bereiteten uns bei Serienschnitten auf Herde 
vor. In diese Hohlraume ragen vereinzelte Glia- und Bindegewebsfasern aus 
ilem angrenzenden Gewebe hinein; Gliazellen liegen aus ihrem Verbande gc- 
rissen, frei umber. In einzelnen dieser Herde hat sich dieses Balkengerilst 
reichlich beladen mit Kbmehenkugeln und Spinnenzellen, seltener findet man 
Pigmentschollen. Die Blutgefasse selbst erscheinen intakt und ihre Kapillaren 
reichen oft in diese Hohlraume hinein. In der Umgebung dieser Herde sind 
die kleinsten Gefasse enorm stark mit Blut angefiillt; man beobachtet um die 
Gefasse heriun cine plaquesweise Ansammlung von Gliazellen. Es finden sich 
auch zahlrciche Corpora amylacea in der Umgebung der Linsenkemherde. In 
den Kleinhirnherden sieht man noch einige Blutgefasse mit Zcllen ein- 
geschichtet, die wohl als Marschalkosche Plasmazellen anzusprechen sind. 
Ruptur einer Gefasswaml, starkere Anhaufung von Blutkorperchen oder Blut- 
pigment konnten wir an keiner Stellc nachweisen. 

Mikroskopischer Befund an Gehirnschnitten: 

Rechte Hemisphere: 1. Frontalschnitt in der Hbhe des Balkenkniees: 
Kopf des Streifenhiigels in seiner griissten Ausdehnung getroffen: 

Wir bestatigen zunachst den makroskopisch erwahnten Herd in der Mark- 
inasse des Fusses von F 2 ; dieser Herd liegt dicht. unter der Rinde, ohne sie 
selbst zu erreichen und spaltet sich weiter distalwarts in mehrere Teile, von 
denen die einen unter der Rinde bleiben, wahrend die andern, 2—3 an der 
Zahl, im Streifenhiigelkopf sitzen, hart an der Grenze der weissen Strahlung, 
die teilweise noch at'fiziert wird. Nach AVeigert-Pal Lichtung in der Kapsel- 
strahlung nach abwarts vom Herd, ebenfalls gegen die Rinde zu bis hart an 
sie heran; die sehwarzen Granula der Marchi-Farbung verlaufen nur in 
massiger Menge vom Herde aus in einer Richtung nach abwarts. 

2. Frontalschnitt, den hinteren Abschnitt des Septum, wo sich die 
Fornixsaulen befinden, treffend. Insula-Linsenkcrn in seiner 3 Gliederung, 
Knie der Caps. int. und vorderer Teil des hinteren Schenkels, Thalamus (Nucl. 
anterior und Nucl. later.). 

Ein 2—3 mm im Durchmesser fiihrender, makroskopisch schon erwahnter 
Erweichungsherd an der oberen iiusseren Ecke des Putamen, distalwarts in 
mehrere kleinere Herde zerfaLlend, teils im oberen lateralen Ende des Putamen 
— etat crible — sitzend, teils direkt die Kapselstrahlung an jener Stelle unter- 
lircchend (die Herde in der Kapselstrahlung zeigen eine besonders reichliche 
Anhaufung von Kiirnehenkugeln). Ferner ein miissig grosser Erweichungsherd 
an der Grenze des lateralen Thalamuskerns zur inneren Kapsel, beide gleieb- 
miissig affizierend. Nach Marchi leichte Degeneration zur Inselrinde bin, 
wahrend Marchi und Weigert-Pal eine ausgesprochene deszendiercnde Degene¬ 
ration der Kapselfascrung ergeben. Die Ansa lenticularis zeigt nach Marchi 
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efnige schwarze Pigmentschollcn-Reihen, nach Weigert-Pal jedoch kaum 
cinen Ausfall. 

3. Frontalschnitt dieht hinter dem Chiasma angelcgt: Voile Brciten- 
entwickelung des Thalamus. Keine Herde mehr. Massige Degeneration in der 
1’rojektionsfaserung, dem oberstcn Teil der beiden Zentralwindungen ent- 
sprechend, immer mehr abnehmend, an tieferen Schnitten nur noch undeutlich 
ausgesprochen. Ansa lenticularis frei von Degeneration. 

4. Frontalschnitt dicht vor dem kaudalen Balkcnende: Keine Degene¬ 
ration mehr. 

Linke Hemisphere: 1. Frontalschnitt wie 1. r.: Normal. 

2. Frontalschnitt etwas vor 2. r.: Erste Entwickelung des Linsenkerns. 

Kleine Herde im Putamcn und Xucl. caudatus. Eine Degeneration der 

Kapselfaserung nicht deutlich nachweisbar; Degeneration der lentikulo-striaren 
Faserung. 

3. Frontalschnitt etwas vor 3. r.: Linsenkern in voller 3. Gliederung; 
Entwiekelung des Thalamus. 

Grosser symmetrisch zu rcchts gelegener Herd im Putamen, aber mehr 
die Projektionsstrahlung der Caps. int. affi/.ierend. Anhaufung von sclnvarzen 
I’igmentsehollen (Marchi) in der Caps. int. Leichte sekundare Degeneration 
bis hart an die Inselrinde; deutliche Degeneration der Kapselstrahlung; massige 
Degeneration in der Ansa lenticularis. Thalamus frei von Liision. 

Frontalschnitte durch die Zentralwindungen mit darunter liegendem Mark- 
lager zeigen eine eindeutig ausgesprochene Degeneration der Projektionsstrahlung 
nach Marchi, bis hart an die Rindo reichend, aber gegen den Cortex hin 
abnehmend. 

4. Frontalschnitt dicht hinter dem Chiasma (etwas vor 4. r.). 

Miichtig ausgesprochene Degeneration der Projektionsfaserung der Caps. 

int., weit. intensiver als auf der anderen Seite. Degeneration reicht bis hart 
an die Inselrinde. Ansa lenticularis frei. 

5. Frontalschnitt durch die Regio subthalamica. 

Anhaufung schwarzer Schollen (Marchi) mit Kornchenkugeln in der 
Caps. int. 

Mikroskopiscber Befund am Hirnstamm: 

1. Frontalschnitt durch den Hirnschenkel in der Hbhe dcr vorderen 
Vierhiigcl: 

Haube: Kein Herd; keine Blutung. Ganglienzellcn von N. Ill normal; 
cbenfalls die Schleifenbahnen. In den hinteren Langsbiindeln beiderseits 
schwarze unregelmassige Granula (Marchi). Roter Kern beiderseits intakt; 
Substantia nigra ebenfalls. Nervus III farbt sich vom Durchtritt durch den 
Nucl. ruber bis zu seinem Austritt mit Osmium schwarz. 

Degeneration im Hirnschenkelfuss (nach Marchi): efr. Fig. 1 (dicse Figur 
entspricht jedoch erst einer mehr distalwarts gelegenen Stelle): 

Recliter Hirnschenkelfuss: Die schwarzen Granula gruppieren sich 
liier an zwei ziemlich zirkumskripten Stellen: Ein pyramidenformiges Areal, 
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die in der Mitte des Fusses gelegenen */ 6 einnehmend, am Rande mit breiter 
Basis aufsitzend und sich allmahlich verjiingend und lateralwarts ziehend mit 
der Spitze in die Substantia nigra hineinreichend (cfr. Fig. 1 a u. b). Medial 
von diesem Degenerationsfeld ein zweites weniger gross und intensiv, doch 
deutlich ausgesprochen. von ersterem dureh eine schmale Stelle intakten Ge- 
webes getrennt, cbenfalls von Pyramidenform; dieses Areal lasst die am meisten 
medial gelegene ltandzone frei und nimmt ungefahr */ B des Hirnschenkelfusses 
ein (cfr. Fig. 1 d, rechts). Der laterale Teil des Hirnschenkelfusses bleibt frei. 

Linker Hirnschenkelfuss: Ein lang gestrecktes Degenerationsfeld, 
intensiver als rechts, die medial gelegenen z / 6 des Fusses vcrschoncnd und 
am Rande mit ziemlicher Breite gegen den lateralen Teil des Fusses hinziehend. 
Der laterale Teil ist mit Ausnahme der obersten aussersten Kante der De¬ 
generation verfalleu Das Degenerationsfeld ragt auch hier mit seiner Spitze 
in das laterale Ende der Substantia nigra liinein (cfr. Fig. 1 a, c u. b). 

2. Frontalschnitte in der Hbhe der hinteren Vierhiigel (cfr. Fig. 1): 

Haube: Wie vorher; Nucl. IV normal. 

Hirnschenkelfuss: Entspreehend dem obigen Befund (cfr. Fig. 1). Nur 
sieht man beiderseits von den medialstcn Partien des mittleren Degenerations- 
feldes schwarze Granula an der Peripherie gegen die Medianlinie hin verlaufen 
und sich in einer Art Endbiischel aufsplittern (efr. Fig. 1, c). 

3. Frontalschnitte dureh den frontalsten Absehnitt des Pons- 
gebietes: Bindearmkreuzung (cfr. Fig. 2). Links unter dem hinteren Vier- 
hiigel im Gebiete der lateralen Sehleife ein kleinstecknadelkopfgrosser Herd, scharf 
umgrenzt von vbllig runder Form und vollig ausgefiillt mit roten Blutkorpercheu 
und Kornchenkugeln (cfr. Fig. 2, H). In den hinteren Langsbiindcln schwarze 
Pigmentschollen (March i). Im iibrigen normal. 

Die sekundaren Degenerationen verhalten sich wie folgt (cfr. Fr. 2): 

Rechts zeigen sich die am meisten medial gelegenen Briickenbiindel de- 
generiert (Fig. 2, d), ebenso die sich dorso-lateral auschliessenden (Fig. 2a); 
von diesen zichen schwarze Granula, zum Tcilc langs getroffen. in sehdnem 
Bogen nach auf- und lateralwarts und erreichen die Sehleifenschieht in dem 
Winkel, wo mittlerc und laterale Sehleife zusammenstossen (Fig. 2, b). Medial 
und etwas unterhalb des medianen Auslaufers der mittleren Sehleife ein kleines 
rundes Degenerationsfeld, in das Schleifenareal hineinragend (Fig. 2, c). 

Links blciben die medial gelegenen Briickenbiindel von Degeneration ver- 
schont, wahrend das dorso-lateral sich anschliessende Feld bis an die Peri¬ 
pherie weit intensivere und ausgebreitetere Degeneration zeigt wie rechts 
(Fig. 2, a u. e). Auch hier entspreelien die medialen und lateralen Degene- 
rationsziige in das Schleifenareal ganz dem Befunde rechts (Fig. 2, b u. c). 

4. Frontalschnitte vom Beginne der Bindearmkreuzung bis 
zum Austritt des motorisclien Trigeminus: 

Die iibrigen Degenerationsfelder sind nun nicht mehr deutlich von den 
Pyramidenbahnen abzutrennen; iiber ihren weiteren Verlauf konnten wir, da 
wir die nachste Schnittserienreihe nach Van Gieson und Weigert-Pal 
fiirbten, leider nichts mehr ermitteln. Van Gieson ergibt leichte Ependymitis 
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am Boden des Aquaedukt. Blutgefasse, besondcrs die Kapillaren, stark mit 
Blut gefiillt. Nirgends Blutung oder Erweichung. Die iibrigen Befunde an 
Van Gieson- und Wcigert-Pal-Praparaten entsprechen den Degenerationen 
in den Pyramidenbahnen. 

Weiter distal zeigen Marc hi-Priiparate Degenerationen in den Pyramiden¬ 
bahnen, links > reehts. Mittlerer Kleinhirnstiel vollig von Degenerationen oder 
Atrophie verschont. Auch hier einige schwarze Granula in den hinteren Langs- 
biindcln beiderseits. Der motorische Trigeminus farbt sieh beiderseits bei 
scinem Austritt (lurch Osmium sehwarz. 

5. Frontalschnittc vom Beginne der Pyramidenbildung bis 
zur Vollendung der Pyramidenbahnkreuzung: 

Marchi crgibt eine ausgesprochene Pyramidenbahndegeneration links 
> reehts. Tractus cercbello-olivares normal. Einige schwarze Granula in den 
hinteren Langsbiindeln. Xervus hypoglossus farbt sich beiderseits bei seinem 
Austritt mit Osmium schwarz: gegen den Kern zu sind seine Fasern vollig 
intakt. Kein weiterer Befund. 

Die Zellfarbung hat in alien bulbiiren Xervenkernen normalen Befund 
zum Ergebnis. Auch Xuel. XII farbt sich in seiner ganzen Ausdchnung 
gleich schon und gut; seine meisten Ganglienzellen, vor allem die gross ten in 
der Mitte des Hauptkernes gelegenen, zeigen wunderschiin differenzierte Fiirbung. 
Jedoch fallen uns hier schon bei schwaclier Vergrdsserung einzelne Zellen wegen 
ihrer plumpen Form und dunklen Fiirbung auf; bei starkerer Vergrdsserung 
oder mit Oel-Immersion sieht man, (lass die dunkle Fiirbung in diesen Zellen 
bedingt ist durch dunkelbraunes Pigment, das sich in diesen Zellen, in den 
einzelnen verschiedenen stark, angehauft hat. Figur 4 gibt uns ein Bild 
dieser Verbaltnisse bei starker Vergrdsserung. Man erkennt, wie diese pig- 
mentierten Zellen zwischen vollig normalen Ganglienzellen liegen, wie die 
Fortsatze der mit Pigment beladenen Zellen weniger deullich, zum Teil ge- 
schwunden sind und die Kerne gegen die Peripherie hin gedriingt werden. 
Einzelne darunter, vielleicht 2—3 im ganzen (nicht gezeichnet), sind derart mit 
Pigment vollgepfropft, dass man bei keiner Einstellung den Kern zu Gesicht 
bekommen kann: diese haben ganz rundc Form, von einern Fortsatz erkennt 
man nichts mehr. Solche mit diesem dunkel- bis schwarzbraunem Pigment 
beladenen Zellen sind in der ganzen Entwickelung eines jeden Ilypoglossus- 
Kernes an Zahi ungefahr 6—8 vorhanden. Einzelne Ganglienzellen der Oliven- 
bildung farben sich ebenfalls weniger gut: sie erscheinen glasig gequollen und 
mit gelb-griinlicher Vakuolenbildung versehen. 

Weiter distalwarts finden wir die Hinterstrangkcrne etc. intakt. Doch 
scheincn an der Stelle, wo sich das Vorderhorn zu entwickeln beginnt, die 
Ganglienzellen der einen Seite an Zahl verringert; auf beiden Sciten befinden 
sich Zellen darunter, die sich weniger gut farben und sich mit gelblich-griinem 
Pigment beladen (vergl. weiter unten den Befund im Vorderhorn des Biicken- 
rnarks). 

Van Gieson-Priiparate zeigen hier eine ausgesprochene Bandgliose; 
man sieht besonders viel Gefiisse auf dem Quersehnitt. diese sind jedocht nicht 
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verandert, hin und wieder eingeschichtet von reihenformig angeordneten 
Amyloidkorperchen. Reichliche Anhaufung dieser bunten Amyloidkorperchen 
im Gebiete der ausgefallenen Pyramidenbalmen. Von einer Oeffnung des 
Zentralkanals ist. nichts mehr z.u sehen. 

Mikroskopischer Befund der Medulla spinalis: 

Van Gieson-Praparate, aus verschiedenen Ilbhen des Riickenniarks an- 
gefertigt, lassen eine auffallend reichliche Entwickelung von Gefassen, vor 
allem im Grau, erkennen. Die Gefasse sclieinen im allgemeinen intakt, an 
einigen Stellen etwas schollig verdickt, so dass sie den Eindruck einer hyalinen 
Entartung machen. Urn die Gefasse herum reichlich Amyloidkorperchen. 
Zentralkanal geschlossen. Septen verdickt. Starke Randgliuse mit reichlichen 
Amyloidkorperchen. Nirgends Blutung oder Erweichung: keine Leptomeningitis. 

Die Ganglienzellen der VorderhOrner differenzieren sich bei der Farbung 
mit Cresylviolett sehr gut und seheinen der Mchrzahl nach vdllig intakt. Je- 
doch sicht man auf dem Querschnitte (cfr. Fig. 5) einzelne von ilinen. und 
zwar rechts mehr als links (rechts vielleicht 5—6; links vielleicht 2—4), mit 
gelblich-griinem, hellem Pigment beladen, das Kern- und Tygroidkbrperchen 
zum Toil vcrdeckt. Die Zellform ist im grossen ganzen erhalten, doch er- 
scheinen diese pigmentierten Zellen fortsatzarmer: sie liegen zumeist an einer 
Stelle gegcn die Mcdianlinie zu. 

Weigert-Pal und Marchi zcigen in den verschiedensten Hbhen des 
Riickenniarks scharf umgrenzte Pyramidenbahn-Degeneration, vicl intensiver 
im linkcn Pyramidenseitenstrang und rcchten l’yramidenvorderstrang als uni- 
gekehrt (cfr. Fig. 3). Die Degeneration reicht nirgends bis an den Rand. 
Nach Marchi sieht man nock cinige schwarze Granula nach vorn ausserhalb 
des eigentlichen Pyramidengebietes zerstrcut liegen. Die Gollschen Biindcl 
seheinen etwas gelichtet. 

cl) Zusammenfassung des anatomischen Befuncles. 

Die anatomisch-histologisclie Untersuchung des Gehirus und Riicken- 
marks ergab nebeu clironisch entziindlichen Verdnderungen leichteren 
Grades in beiden Hemisphiiren des Gross- und Kleinhirns multiple Er- 
weichungsherde, die wobl auf primare Sch&digung der Gefasse durcli 
Alkoholismus und Arteriosklerose zu beziehen sind, welch letztere sich 
im Vergleich zu den ziemlich hochgradigen Veriinderuugen im ubrigeu 
Kbrper nur wenig im Gefiisssystem des Gehirns etabliert hatte. Die 
Herde im Kleinhirn blieben bei ihrer Kleinheit ohne sekundare Strang- 
degeneration und klinische Bedeutung. Im Grosshirn sassen die Herde 
synunetrisch in beiden Hemispharen im vorderen Anteil der Mark- 
strahlung: Herde unter clem Vorderhorn des Seitenventrikels, in der 
oberen, lateralen Ecke des Putamen und im Kopf des Schwanzkernes 
mit Affizierung der Kapselstrahlung beiderseits; hierzu noch rechts ein 
Herd in der Markmasse des Stirnpols und links im retrolentikularen 
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Abschnitt der C. i.; thalamus im vorderen lateralen Kerne rechts be¬ 
fallen. 

Dementsprechend fanden sich ausser den Degenerationen in den 
Verbindungsbahnen der basalen Stamuiganglien, wie der lentikulo- 
striaren und strio-thalamischen Faserung, ausgesprochene sekundure 
Degenerationen in wichtigen Teilen der Projektionsstrahlung. 

Zunachst war auf beiden Seiten der Ausfall der Pyramiden- 
bahnen deutlich 7.u verfolgen. Die Projektionsstrahlung der Zentral- 
windungen wurde durch die Herde im Putamen und C. i. in ihrer 
Kontinuitat unterbrochen und links entsprechend dem grfisseren Anteil 
der Kapsellasion starker affiziert. Die deszendierende Degeneration 
zeigte sich in der Kapselstrahlung hinter dem Knie und nahm im 
Hirnschenkelfuss die in der Mitte gelegenen 2 / 5 ein (cf. Fig. la; links 
und rechts), riickte im weiteren Verlaufe mehr dorsal warts (cf. Fig. 2 a, 
beiderseits), wurde dann durch die Bruckenfaserung in zahlreiche Bundel 
aufgesplittert, um sich zuletzt wieder in den „Pyramiden“ des ver- 
langerten Markes zu sammeln, ein Verlauf, wie er fiir die Pyramiden- 
bahnen schon von zahlreichen Autoren sichergestellt ist. Zerebralw&rts 
von der Kreuzung war die Rntartung stets links intensiver ausgesprochen 
als rechts, wSkreud sich im Riickenmark das Verh&ltnis umkehrte 
(cf. Fig. 3). Die schwarzen Granula, die sich im Riickenmark vor 
dem eigentlichen Pyramidenbahn-Areal zerstreut fanden, bezogen wir 
auf ,,aberrierende Pyramidenfasern“. — Ausser dieser deszendierenden 
„\Vallerschen Degeneration" konnten wir aber auch deutlich eine 
vom Herde aus aszendierende Entartung bis fast an die 
Rindenelemente der Zentralwindungen nachweisen, welch 
letztere selbst sich als intakt erwiesen. 

Ferner zeigte sich beiderseits die im „Knie des C. i.“ verlaufende 
Bahn, direkt vor der Pyramidenfaserung degeneriert, doch wohl nur 
partiell, ebenfalls zuruckzufiihren auf jene Herde im Putamen, rechts 
auch nock auf die Lftsionen in der Markmasse des Stirnhirns, die 
dortige Projektionsstrahlung unterbrechend. Die Kniestrahlung ist — 
wie allgemein angenommen — die Willensbahn fur die vom Fazialis, 
Hypoglossus und Vagus innervierte Muskulatur und steht gerade fur 
die uns beschitftigende Frage im Vordergrund unseres Interesses. Auf 
ihren zerebralen Verlauf werden wir sp&ter zuruckkommen miissen. An 
der Hand unseres Falles wollen wir uns uber die Anatomie dieser 
Bahnen vom Hirnschenkelfuss distalwarts orientieren und bevor wir 
unseren eigenen Befund verwerten, in der Literatur beziiglich dieser 
noch etwas dunkeln Verhiiltnisse Cmschau halten. 

Im Hirnschenkelfuss spalten sich 2 Faserziige von der Pyramiden- 
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baba ab, die man wohl allgemein als die distale Fortsetzung der 
operkularen Projektionsstrahlung ansieht, wir meinen die „mediale 
Haabenfussschleife“ (v. Monakow) uad die „laterale Haubenfussschleife“ 
(v. Monakow). 

„Mediale Haubenfusssch lei fe" (v. Monakow). („Mediale 
Schleife“ Flechsigs; mediale akzessorische Schleife 14 Bechterews; 
Biiadel vom Fuss zur Haube“ Mingazzinis; „Pes lemniscus super- 
ticial“ Dejerines; „Schleife von der Haube zum Hirnschenkelfuss 14 
Hose Is; „Das Biiudel von der Schleife zum Hiraschenkelfuss“ Bumkes). 

Nach Hose I (60) nimmt diese Bahn „au der Uebergangsstelle des 
Briickenfusses zam Hirnschenkelfuss das mediale Fiinftel, sodann aber 
das medial der Pyramidenbahn gelegene Fiinftel des Hirnschenkelfusses 
ein“; dieser Autor wendet sicli daher gegen die Anschauung, die zuerst 
von Spitzka geaussert, von Obersteiner und Schlesinger u. a. 
angenommen worden ist, dass niimlicb dieser Faserzug aus dem lateralen 
Teil des Hirnschenkelfusses stammt und eine eigenartige Umwanderung 
vornimmt. 

Bumke (26) glaubt im Gegensatz zu Hbsel nickt, dass man diese 
Umwanderung fur alle Fiille leugnen darf; man miisse hierbei ,.die 
gesetzmassige Variabilit&t der kortiko-motorischen Bahnen“ mit in Be- 
tracht ziehen. 

Der weitere distale Verlauf dieses Faserzugs gestaltet sicli nun 
derart, wie wir den Arbeiten Hosels und Bumkes entnehmeu, dass 
sie dorsalwarts und medialwarts ins Gebiet der mittleren Schleife auf- 
wartsziehen und sicli allmahlich im Sclileifenfeld uuterhalb der mittleren 
Briickenhohen durch Abgabe von feinsten Faserchen an den Fazialis- 
und Hypoglossuskern der gegenuberliegenden Seite (Bumke) erschopfen. 
Dies stimmt iiberein mit den Untersuchungsergebnissen v. Bechterews 
und Pro lists, die diese Fasern in den verschieden hochgelegenen 
motorischen Gehirnnervenkernen enden lassen. Schlesinger nimmt 
an, dass wenigstens ein Viertel dieser Fasern in die Hinterstrangskerne 
eintritt, was jedoch Hbsel durchaus ablehnt. 

v. Monakow 7 (91) hat ganz neue Untersuchungen mittels der 
Methode der sekund&ren Degenerationen fiber den Verlauf dieser Balm 
angestellt und spricht sicli liber die distale Endigung wie folgt aus: 
„Iu spinaler Richtung wendet sich diese Bahn ventralwarts zur Faserung 
des Corpus trapezoides und in die Briicke. Von dem vorderen Briicken- 
abscbnitt mag ein Anteil dieses Biindels unter partieller Kreuznng dem 
Fazialiskern zustrbmen, ein anderer Anteil aber mag, meist der Pyra¬ 
midenbahn lateral und dorsal sich anlehnend, gegen die untere Olive 
(ventrale Partie) sich wenden, um von liier mit den Fibrae arcuatae 


Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die Pathogenese der Pseudobulbarparalyse. 


1155 


externae und iiiternae, teilweise auch mit den Bogenfasern zur Schleife 
gemischt, die Raphe zu erreicheu und auf die gekreuzte Seite in die 
Richtung der basalen Lautkerne der Oblongata iiberzugehen. 44 

„Laterale Hau benfussschleife 44 (v. Monakow). („Fuss- 
schleife 44 Flechsigs; „sensorische Bahn, weiter abwhrts die zerstreuten 
akzessorischeu Biindel der Scbleifeuschicht darstellend“ Bechterews; 
„laterale pontine Biindel der Schleife 44 Schlesingers; „pes lemniscus 
profond w Dejerines). 

Nach Hoche (57) nimmt dieser Faserzug im Hirnschenkelfuss den 
medialsten Teil des letzten Fiiuftels ein und erreicht „mit schrsig ge- 
troffenen Fasern die Substantia nigra“; nach Bumke (1. c ) ragt sie 
als Spitze der Pyramidenbahn, lateral w&rts gebogen in die Substantia 
nigra. Die Fasern dieser Bahn treten weiter distalwarts in die mediale 
Schleife ein und zwar liegen sie in den hochsten Ponsscbnitten „aussen 
in dem Winkel, mit dem die mediale Schleife der Aussenwand des 
Pons anliegt, von den am meisten dorsal warts gelegenen Pyramiden- 
fasern bier nur durch wenige quere Fasern getrennt 44 (Hosel). Den 
weiteren Verlauf beschreibt Hoche derart, dass dieser Faserzug all- 
mahlich gegen die Mittellinie zieht, die es im Niveau des Abduzens- 
kernes erreicht. „Eine gewisse Einbusse von Fasern erleidet das Feld 
schon auf dieser Wanderung, indem es eine Reihe von Fasern in der 
Richtung auf den motor. Kern des gegenuberliegenden V. zu entsendet; 
weiter abwilrts erschbpft es sicli durch Abgabe von Fasern an den Fa- 
zialis- und Hypoglossuskern der anderen Seite und im Niveau der 
Schleifenkreuzung besteht dieser Schleifenanteil nur noch in einem 
schmalen Saum, der der Py-Bahu dicht anliegt. 44 Sicher scheint, dass 
die Hinterstrangskerne keinerlei Beziehungen zu diesem Schleifenfeld 
haben. Bumke (1. c.) wendet sicli besonders gegen die Ansicht Dej6- 
rines, der diese Faserziige den „Fibres aberrantes 44 der Py-Bahnen 
zurechnen will und stellt es als sicher hin, dass der Faserreichtum 
dieser later. Haubenfussschleife individuell schwankt und besonders da 
gut ausgebildet sei, wo die mediale Haubenfussschleife vermisst wurde. 
Wir haben also auch liier, wie wir nach den Untersuchungen von Hoche, 
Hosel und Bumke annehmen diirfen, eine zentrifugale Bahn, eine 
direkte Rindenschleife vor uns. 

Wir konimen nun zu unserem eigenen Fall zuriick. Nach dem, was 
wir soeben erfahren haben, sind wir berechtigt, jenen Faserzug, der 
vom eigentlichen Pyramidenfeld (Fig. la) lateralwftrts in die Substantia 
nigra hineinzieht, als „laterale Haubenfussschleife 41 v. Monakows an- 
zusehen (Fig. 1 b), ebenso wie jenes sicli in der Holie des hinteren Endes 
der vorderen Vierhiigel vom Pyramidenareal sicli ablosende und medial- 
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warts zieheude Biiiidel als „mediale Haubenfussschleife“ v. Mona- 
kows (Fig. le). In spateren Schnittebenen (Fig. 2b uud c) sehen wir 
diese Faserziige dorsalwarts gewandert, cinmal in den lateralen Winkel 
der medialen Schleife, das andere mal unterhaib und in die medialste 
Abteilung der medialen Schleife. Die Fasern der lateralen Hauben- 
fusssckleife waren fast alle schriig getroffen. Wir bestatigeu somit teil- 
weise die Befunde der genannten Autoren. Wir macheu ferner darauf 
aufmerksam, dass sich in den vorderen Ebenen der vorderen 
Vierhugel die mediale Haubenfusssclileife noch nicht vom 
Pyramideuarea 1 iosgelost hatte; zudem diinkt es uns, als ob 
dieser Faserzug sich aus dem medial gelegenen Pyramidenfeld 
bilden wiirde, da man sah, wie sich hier die Fasern absplitterten (cfr. 
Fig. la, r) und dieses Areal an Dmfang abnahm. Unser Befund lasst 
auch leicht an eine Ablbsung der lateralen Haubenfussschleife vom 
lateralen Anteil des Pyramidenfeldes schon seiner ganzen Entwickelung 
und Lage nach denken. In unserem Falle waren beide Faserziige auch 
sehr ungleich entwickelt zu Ungunsten des medialen; es liesse sich dies 
im Sinne der oben angefiihrten Ansicht Bumkes verwerten: I’eber den 
weiteren distalen Verlauf, fiber den proprium dictum noch ein gewisses 
Dunkel schwebt, kbnnen auch wir leider keinen Aufschluss geben. 

Im Hirnschenkelfuss sehen wir noch zwei w-eitere Felder von De¬ 
generation befallen: rechts das Areal medial von den Pyramidenbahnen 
(cfr. Fig. 1 d), links lateral von diesen, jedoch das ausserste Eck des 
Fusses freilassend (cfr. Fig. 1 e), die frontale und temporale 
Briickenbah n. Da diese, wie es scheiut, fur die Pseudobulbarpara- 
lyse nicht ohhe Bedeutung sind, wollen wir das Wichtigste iiber sie in 
aller Kiirze klarlegen. 

Frontale Briickenbahn. Zacher (138), v. Bechterew (9, 12) 
und andere haben den pathologischen Veranderungen des medialen 
Teiles des Ilirnschenkelfusses in eingehender Weise ihre Aufmerksamkeit 
geschenkt. Nach v. Monakow stammt die frontale Briickenbahn liaupt- 
s&chlich aus den vorderen, resp. aus den ventralen Abschnitten der 
1. und 2. Stirnwindung; die Abgrenzung ilires Ursprungsgebietes nach 
hinten ist unklar; sie verlauft im vorderen, lenticulo-striaren Abschnitt, 
der C. i. und gelangt als erste in den Hirnscbenkel. Hier liegt sie ini 
medialen Drittel des Pedunkulusquerschnittes und nimmt in der Briicke 
eine Strecke weit die medialen dorsalen Felder ein und lOst sich im 
geflechtartigen Gran der Briicke auf. v. Bechterew und Hosel (I. c.) 
weisen noch darauf bin, dass eine Umlagerung dieses Faserzugs im 
Hirnschenkelfuss stattfindet, so zwar, dass in zerebraleren Abschnitten 
im innersten Fiinftel die Schleife von der Haube zum Hirnschenkelfuss 
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und im zweiten Funftel die frontale Briickenbahn gelegen ist, w&hrend 
dies weiter distal herab umgekehrt ist. — Nach HOsel (1. c.) kreuzen 
sich diese Fasern — was das distale Ende angeht — nicht beim Men- 
schen; die Endigung findet bis in die distalsten Bruckenhohen der gleichen 
Seite statt und vollzieht sich da in den medio-ventral gelegenen Partien. 
Ueber den Briickenfuss hinaus, bis in den Kleinhirnbriickenschenkel 
vermochte Hiisel diese Fasern nicht zu verfolgen. 

Temporale Bruckenbahn. Die temporale Briickenbahn „Tiirk- 
sclies Biindel 1 * nimmt ungefahr das laterale Drittel des Pedunkulusquer- 
schnittes ein, nach aussen von ihr liegt noch der okzipitale Anteil an 
der Pedunculusstrahlung (Hbsel). Wie D6jerine u. A. nachgewiesen 
haben, degeneriert dieses Biindel nach ausgedehnten Herden im Bereiche 
des Markes des Tetnporallappens insbesondere der 2. und 3. Temporal- 
windung vielleicht auch des Gyrus occipito - temporalis hochgradig. 
v. Monakow meint, dass diese Bahn auch noch aus dem unteren 
Scheitellappchen und vielleicht auch aus den Okzipitallappen eine An- 
zahl Fasern bezieht. Im weiteren Verlauf liegt dieses Biindel nach 
()uensel (109) im lateralen Teil des hinteren Schenkels der C. i.; die 
Bahn zieht in toto in die Briicke, wo sie zun&chst im lateralen Areal 
untergebracht ist. „Hier geht sie nicht in die Oblongata iiber.“ 

Aus den Briickenganglien, in denen sich die Ziige dieser beiden 
kortikalen Faserungen aufsplittern, entspringen nach Edinger(38) und 
von Monakow (90) die Tractus pontocerebellares, welche in den Briicken- 
armen (Crus cerebelli ad pontem, mittlerer Kleinhirustiel) die gekreuzte 
Kleinhirnhemisphare erreichen. Ein kleinerer Teil scheint auch in die 
gleichseitige Hemisphere zu gelangen. Da die Briickenmasse aus Eigen- 
ganglien entsteht, so kann man sie weder (lurch Abtragung der Klein- 
hirnhemispharen noch durch Zerstorung des Hirnschenkelfusses ganz 
zur Entartung bringen. Im selben Sinne meint Jelgersma (64), dass 
das zerebro-zerebellare Koordinationssystem aus zwei Neuromen be- 
stehe: 1. aus dem kortiko-pontinen, 2. ponto-zerebellaren. „Eine sekun- 
diire Degeneration mittels Marchi muss vor der folgenden Station Halt 
machen. Ein zerebraler Herd verursacht eine sekundiire Degeneration 
bis zu den Ganglienzellen des Pons Varoli, lasst aber die Arme des 
Pons frei. Ein pontiner Herd liisst dagegen das zerebrale Neuron un- 
geschoren, verursacht aber eine sekundare Degeneration im Kleinhirn 1 *. 

In unserem Falle war rechts im Hirnschenkelfuss (cfr. Fg. 1 dr.) 
ein pyramidenformiges Areal degeneriert, die Mitte der medial vom 
Py-Feld gelegenen 2 / 5 des Fusses einnehmend. Wir niiissen diesen Aus- 
fall auf die frontale Bruckenbahn beziohen. Von einer eigentlichen 
Umlagerung dieser Bahn im Sinne von Becbterews und Hbsels 
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konnten wir nichts wahrnehmen; in diesen Bahnen scheint noch 
grosse Variabilitat in Grosse und Verlauf zu herrschen. Vielleicht 
tauschen aber auch die wechselnden Verh&ltnisse im Abgang der mediaien 
Hauben-Fussschleife jenen Lageweclisel nur vor; man muss liier stets 
alle Yerhaltnisse beriicksichtigen, um genauen Aufschluss liber die 
Bahnen zu erhalten. Weiter distalwarts liegt dieses Degenerationsfeld 
in den mediaien Briickeubiindeln (cfr. Fig. 2. d. r.) und wir mussen 
annehmen, dass sicli diese Faserziige allmahlich in den Briickenganglien 
aufsplittern. 

Forschen wir der Ursache dieser Degeneration nach, so werden wir 
eine Cnterbrechung der rechten vom Stirnpole herabziehenden Stab- 
kranzfasern (lurch die im Stirnhirnmark gelegenen Herde, besonders die 
zwischen Corpus striatum und Rinde liegenden Lasionen annehmen 
mussen. Durch diese Herde wurde aber mehr die Projektionsstrahlung 
des hinteren Abschnittes der Stirnwindungen getroffen neben den direkt 
vom Operkulum kommenden Fasern, so dass unsere Beobachtung dafiir 
sprache, dass die frontale Bruckenbahn, in der Caps. int. direkt 
vor dem Knie gelegen, sicherlich auch Fasern aus den hinteren 
Abschnitten aller Stirnwindungen enthalt. 

Wahrend rechts der Hirnschenkelfuss von jeder weiteren Degeneration 
verscliont blieb, selien wir links noch ein Feld von Entartung befallen, 
lateral nach aussen vom Py-Feld in der Ecke des Fusses gelegen, die 
oberste Kante jedoch freilasseud (cfr. Fig. 1 e. 1.); es handelt sicli um 
die temporale Bruckenbahn. In gleicher Lage zur Py-bahn treffen 
wir sie weiter distalwarts (cfr. Fig. 2 e. 1.) lateralwarts von ihr an der 
Peripherie gelegen. Gerade der wechselnde Ausfall auf den beiden 
Seiten ist so geeignet, den Verlauf dieser Bahnen genau bestimmen zu 
kbnnen. Die Py-bahnen mit ihren Hauben-Fussschleifen bilden die Konstan- 
ten (cfr. Fig. 1 u. 2 a, b, c), wahrend die frontale (d) und temporale 
Bruckenbahn (e) nur auf jeweils einer Seite einen Ausfall zeigen. Die 
Endigung der temporalen Bruckenbahn in den Briickenganglien mussen 
wir nach den Untersuchungen der genannten Forscher annehmen. Auch 
wir wollen liier nochmals konstatieren, dass auf beiden Seiten die 
mittleren Kleinhirnstiele vbllig normal waren und nach Marchi 
und Weigert-Pal nicht den geringsten Faserausfall erkennen liessen. 

Die Degeneration in der temporalen Bruckenbahn links fuhren wir 
unscbwer auf jenen im retrolentikularen Teil der Caps. int. selbst ge- 
lcgenen Herd zuriick; ob er noch audere Fasersysteme unterbricht, konn¬ 
ten wir nicht nachweisen. 

Der Befund in den hinteren Langsbiindeln — nach Weigert-Pal 
kein Ausfall, wahrend Marchi schwarze unregelmassige Schollen ergab 
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— ist uns zu zweifelhaft, ihre physiologische Bedeutung iiberhaupt noch 
zu unklar, um ihn fur unseren Fall besonders verwerten zu kfinnen. 
Es sei schliesslich noch vermerkt, dass eine Strangdegeneration im 
zentripetalen System, trotz des Herdes in der lateralen Schleife und im 
vorderen lateralen Kern des rechten Thalamus nirgends nachweisbar war, 
und roter Kern, Bindearm wie Corpus restiforme vOllig intakt und auch 
der Thalamus in keinem Kern eine Atrophie seiner zelligen Elemente 
erkennen liess. 

Als weiteres auffalliges Moment hoben wir schon die dunkel- 
braune PigmentanhSufung in einigen Hypoglossuszellen und 
belle griingelbe Pigmentierung einzelner Vorderhornganglien- 
zellen des Ruckenmarks (cfr. Fig. 4 und 5) mit mehr weniger aus- 
gepragten weiteren Degenerationszeichen hervor. Anhaufung von Pigment 
ist physiologischer Weise ausserordentlich oft in den menschlichen 
Ganglienzellen gefunden worden, besonders an gewissen Sfellen des 
Zentralnervensystems. Nach Pilcz (100) sind solche Pradilektionspliitze 
fur Pigment der Locus coeruleus, Substantia nigra, die lateralen und 
peripheren Partien des kleinzelligen Vaguskerns, die Vorderhiirner und 
Clarkeschen Saulen des Ruckenmarks, die grossen Py-Zellen in der 
Rinde der psychomotorischen Spliare. „Dabei findet sich das hellgelbe 
Pigment in der Hirnrinde, in den Spinalganglien: ausschliesslich dunkles 
schwarzbraunes Pigment in der Substantia nigra, Locus coeruleus und 
Vaguskern." 

Jedoch wird von den meisten Autoren eine grossere Anhaufung 
von Pigment als pathologischer Vorgang angesehen und Alzheimer (2) 
hat eine solche Ueberpigmentierung der Rindenganglienzellen in Fallen 
arteriosklerotischer Rindendemenz konstatieren kounen, wahrend die 
Pigmententartung bei der progressiven Paralyse zuriicktrete. Nissl(94) 
hat bei seiner Zusammenstellung der verschiedenen Arten von Zell- 
degeneration im Kortex ebenfalls an siebenter Stelle der Pigment- 
degeneration Erwahnuug getan: „Es gibt eine allgemeine Zellerkrankung, 
bei der das Pigment eine grossere Rolle spielt. Man muss mindestens 
2 Sorten, vielleicht sogar 3 Sorten Kortexzellenpigment unterscheiden: 
das gewohnliche hellgelbe oder goldgelbe, das ich mit der sich intensiv 
fiirbenden Substanz der Nervenzelle— soweit ich bis jetzt ubersehen kann 

— in Verbindung bringen muss, und das dunkle braune Pigment, das 
in scharf umschriebenen Kornchen auftritt, sich also morphologisch und 
chemisch vom goldgelben unterscheidet. . . . Pathologisch ist das Auf- 
treten von Pigment da, wo es den Bahnen den Weg verlegt und in 
Zellen, die in der Norm kein Pigment enthalten. Ganz sparlich sind 
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meine Kenntnisse vom dunklen Pigment.“ Ein spiiteres Stadium dieser 
Pigmentdegeneration sei die Vakuolenbildung. 

In unserem Falle fanden wir diese Pigmentankaufung im Hvpo- 
glossuskern von dunkelbrauner Farbe und in den Ganglienzellen des 
spinalen Vorderhorns von helJgelber Farbe. Es ist zuniichst auflfallend, 
dass sich gerade in den Kernen das Pigment etabliert hat, die durch 
Unterbreckung ihres zentralen Neurons teilweise ausser Funktion gesetzt 
waren. In der Rinde, vor allem in den Betzscben Py-Zellen konnten wir nur 
wenig Pigment nachweisen. Die Umstande deuten darauf bin, dass es sich 
bei diesem Vorgange um ein Abbauprodukt degenerativer Art han- 
delt, vielleicht uni die ersteu Andeutuugen des allmahlichen Zer- 
falles, zumal ja auch nock andere Degenerationszeichen an diesen Zellen, 
wie wir oben bemerkt haben, vorhanden waren. Es konnte scheinen, 
als ob das Vorkommen von Pigment in ciner Ganglienzelle uns iiber- 
haupt ein Hinweis auf die geringere Leistungsfahigkeit der betreffenden 
Zelle sei. So erwahnen auch Parhon und Goldstein (101) in ihrem 
zweiten beobachteten Falle von Pseudobulbarparalyse, dass sie in den 
grossen Pyramidenzellen der Rinde Pigment vorfanden und zwar in 
jenen mehr, die dem grbsseren Pyramidenbahnausfall entsprachen, ahn- 
licli den Verhaltnissen unseres Falles im spinalen Vorderhorn, wo auf 
der rechten Seite, auf der wir auch den bei weitem intensiveren Ausfall 
der Pyramidenseitenstrangbahn konstatierten, ganz deutlich mehr Zellen 
diese Anomalie zeigten als links. Es handelt sich hier um sekundfire 
Degenerationsprodukte, denen wir jedocli in Anbetracht des relativ 
geringen Grades der Degeneration an In- und Extensitat koine grossere 
oder direkte klinische Bedeutung beimessen werden, zumal in jenen 
Muskeln die Reaktion auf den elektrischen Strom vollig normal ablief. 

Zum Scklusse wollen wir nocli der auffallenden Tatsache Erw-ahnung 
tun, dass sich verschiedene motorische Hirnnerven, wie der Okulo- 
motorius, motorische Trigeminus und Hypoglossus bei ihrem Austritt 
aus dem Gehirnstamm bei der Osmiumbehandlung nach Marchi stark 
schwarz farbten, so dass wir eiuen Augenblick an Degeneration dachten. 
Jedocli waren die schwarzen Schollen nie bis zum Kern zu verfolgen 
und Weigert-Pal ergab keinen Faserausfall. Wir haben hier vielleicht 
ein Analogon zu dem von Bet he (16) zuerst beobachteten und zu 
gleicher Zeit augestrebten verschiedenon Fiir bungsindex ver- 
schiedener Fasersysteme. Nach ihm „verlieren nach Fixierung mit 
reinem Alkohol und Fiirbung mit neutraler Toluidinblaulbsung die sen- 
siblen Hirnnerven ilire primiire Fiirbbarkeit beim Eintritt in den Hirn- 
stamm. Die Fasern der motorischen Hirnnerven bezw. die motorischen 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die Pathogenese der Pseudobulbarparalyse. 


1161 


Fasern der gemischten Hirnnerven nehinen in der Regel sekr stark die 
Farbe an und sind oft bis zu den Ursprungszellen verfolgbar. Besonders 
sch5n gelingt die Farbung der motorischen Trigeminusfaserung und des 
Abduzensverlaufs.“ Die Aehnlichkeit der beiden Befunde ist evident 
und einer genauen Nachpriifung wohl wert. 

e) Zusamtnenfassung des klinischen und anatomischen 

Befun des. 

Da wir spiiter diese Beziehungen ausfiihrlicher, wenn auch im all- 
gemeinen behandeln, konnen wir uns jetzt kurz fassen: Wir haben 
anatomisch wie kliuisch einen Fall echter Pseudobulbarparalyse 
vor uns, die sich bei einem 55 Jahre alten, an chronischem Alkoholismus 
und mSssiger Arteriosklerose leidenden Mann allmahlich, docli mit ver- 
kaltnismassig rascher Steigerung entwickclte, entsprechend des allmah- 
licken Abbaues der Gekirnsubstanz. Die einleitenden Erscheinungen — 
Sckwache mit Sckmerzen in den Extremitaten und starke psyckische 
wie intellektuelle Alterierung — werden wir als Reiz- und Ausfalls- 
symptome anzusehen kaben. Der Paraparese in den Extremitaten mit 
den ausserordentlick starken Spasmen entspricht der Ausfall der 
Pyramidenbahnen und auch die stiirkere Affizierung der rechten Seite 
fand im anatomischen Bild ihre Analogon. Der Fazialis schien auf beiden 
Seiten, dock reckts starker betroffen; die Zungenbewegungen waren 
schwerfallig und unbeholfen. Die Sprache selbst war unartikuliert 
langsam, monoton, zeigte ausserdem noch deutlich Koordinationsstorungen; 
auch schien die funktionelle Storung bedeutender als es die Lahmungs- 
erscheinungen in der glossolabialen Muskulatur erwarten liessen; sicher- 
lick wurde der funktionelle Ausfall stets intensiver, wabrend die pare- 
tischen Symptome in jenen Muskeln sich nicht besonders aggravierten. 
Zu diesen Erscheinungen gesellte sich gegen Schluss noch eine ziem- 
lich hochgradige Kau- und Schlnckstorung. Der Gesichtsausdruck katte 
stets das gleiche Starre, Maskenhafte. Das Korrelat zu all diesen 
Storungen suchen und finden wir in einer zerebralen Unterbrechung der 
zu den bulbaren Kernen fur den gesamten Sprach-, Kau- und Schluck- 
apparat ziehenden Fasern. Welchen Einfluss wir der Degeneration der 
fronto- und temporo-pontinen Biindel als Teile des kortiko-zerebellaren 
Koordinationssystem auf das Krankkeitsbild einriiumen mussen, werden 
wir spater betrackten. 

Nach dem anatomischen Ergebnis werden wir unseren Fall in 
unserer kasuistischen Zusammenstellung den Fallen mit Kleinkirnsystem- 
erkrankung beizuzaklen haben. 
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III. Pathogenese der Pseudobulbarparalvse. 

Bevor wir an dieses unser eigentliches Tbema herangehen, diirfte 
es gerade in Hinsicht auf die Klarheit unserer diesbezuglichen Aus- 
fiilirangen and zar Vermeidung lastiger Wiederholangen wiinschens- 
wert erscbeinen, zunachst einen kurzen anatomischen wie physiologischen 
Exkurs iiber die bei Pseudobulbarparalyse in erster Linie and mit so 
grosser Regelmiissigkeit affizierten Systenie za niaclien, wir nieinen den 
Operkularteil der Rinde mit seinem Projektionssystem und die basalen 
Stamniganglien mit ihren aszendierenden wie deszendierenden Ver- 
knupfungen. 

Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen 

I. iiber Operkulum und Insula. 

Das hier bauptsachlich in Betracht kommende Windunsgebiet um- 
fasst den liinteren Abscbnitt von F 3 , die vorderc Partie der lnsel, die 
Uebergangswindung von F 3 in das Operkulum von Ca. und das Opcr- 
kulam selbst. Nacli von Monakow (91), auf dessen neue Uuter- 
sucliungen wir bezfiglich der naheren anatomischen Verh&ltnisse ver- 
weisen, ist dieser Rindenteil in Anbetracht seiner auffallend reichen 
Entwicklung von langen und kurzen Assoziationsfasern verhaltnismassig 
arm an Stabkranzelementen. 

In pbysiologischer Hinsicht gelibrt dieses Windungsgebiet seit der 
Entdeckung Galls und Brocas zweifellos zu den interessantesten Stellen 
im tierischen Organismus. Wir iibergchen hier absichtlich die erst 
jiingst wieder durcli Marie und v. Monakow in neuen Fluss gerateue 
Diskussion iiber die motoriscke Aphasie im Sinne Brocas und die Be- 
deutung des Operkularteils fiir diese Erscheinung und wenden uns den 
mit den bulbaren Symptomen in direktem Zusammenhang stehenden 
Untersuchungsergebnisscn zu. 

Fritsch und Hitzig (1870) — nacli ihnen Ferrier, Curville 
und Duret — waren die ersten, welchc an Expcrimenten an Hunden 
und Affen zeigten, dass Fa und Pa unterhalb der motorisclien Extre- 
mitatenzcntren noch ein zweites motorisches Zentrum beherbergen: das 
Fazialiszentrum. Horsley und Schafer (1888) lokalisierten dieses 
Zentrum beim Affen genauer, indem sie ein „oberes“ von einem „unteren 
Fazialiszentrum 11 trennten und letzteres in das untere Drittel dieser 
Windungen verlegten. Dieses untere Fazialiszentrum 11 , das seine Be- 
statigung beiin Menschen durcli klinische Beobachtungen durch Charcot 
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und Pitres (Revue de Med. 1879) erfulir, hat vorwiegeud gekreuzte 
Funktion. 

Das Kauzentrum fand Wundt (137) beim Hunde im vorderen 
Anteil des Gyrus suprasylvius. Marcacci(87) luste beim Schafe Kau- 
bewegungen vom Fusse s&mtlicher Stirnwindungen aus. Krause (76) 
sieht in den seitlich abfallenden Abschnitten des Gyrus praefrontalis 
das kortikale Zentrum fur die AuslOsung des willkiirlichen Anteiles der 
Schluckbewegung, sowie fiir die Kehlkopf- und Raclienbewegungen. 
Rethy(113) stellte am Hasen Versucke an, aus denen hervorgeht, dass 
durch Reizung einer bestimmten Rindenstelle nach aussen und vorne 
vom Extremitatenzentrum Kaubeweguugen ausgelbst werden konnen, 
denen in der Regel aucli ein Schlingakt folgt, den wiederum eine Reihe 
von Kaubeweguugen abschliessen; es handle sicli dabei „um eine Suk- 
zession von koordinierten, zweckmassig mit einander verbundenen Be- 
wegungen“. uicht aber um einfach tonische Kontraktionen einzelner 
insbesondere der Kaumuskeln. Von dieser Rindenpartie aus werde eine 
Reihe komplizierter zweckmassig aneinandergereihter Bewegungen aus- 
geldst, hier sei der gauze Kau- und Schlingakt vertreten. — Darin 
stimmen alle Autoren uberein, dass von jeder Hemisphere aus Kau-, 
Schling- und Atembewegungen ausgelost werden konnen. 

Das Hypoglossuszentrum wurde von Raymond und Artaud 
(111) in den Fuss der 3. Stirnwindung verlegt; Rosenthal (117) be- 
richtete liber eineu Fall von ausgesprochener Zungenlahmung, bei dem 
die Autopsie auf jeder Seite einen Herd im unteren Teil von Fa und 
hinteren Teil von F 3 ergab. 

Das kortikale Larynxzentrum wurde von Garel und Dor (50) 
als den ersten beim Menschen in das Niveau der Furche, welche F 3 
von Fa trennt, verlegt und /.war mit gekreuzt einseitiger Funktion. 
Dejerine (31) kommt aufGrund seiner klinisch anatomischen Beobach- 
tungen zu deni gleichen Schluss. Krause (76) findet nach Exstirpa- 
tion des Gyrus praefrontalis links keine wcsentliche und dauernde Sto- 
rung der Stimmfunktion, reclits aber „Verlust der zur Phonation er- 
forderlichen Eiustellungen und Bewegungsvorstellungen. Nur die 
reflektorische grobe Einstellung der Stimine, wie sie schon das geborene 
Tier fur seine (juietschenden und kreischenden Laute besitzt, bleiben 
erhalten. 1 * Horsley und Semon (58) zeigten auf experimentellem 
Wege, dass beim Affen im Niveau des Fusses von Fa ein kortikales 
Larynxzentrum geiegen ist, auf dessen Reizung aber bilaterale Bewegung 
erfolgt. Audi hier konnte nadigewiesen werden, dass aucli die Lei- 
stungen zu bestimmten Zwecken (Spracbe, Gesang) ausfallen, andere 
niedere melir vegetative Tatigkeiten (Husten, Schreien) unverandert 
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weiter funktionieren. Gegen die bilaterale Funktion dieses Zentrums 
wendete sicb Brissaud (21), der fur den Menschen eine vorherrschend 
gekreuzte Innervation annimmt (Ansicht Masinis). Hiefiir sprache aucli 
der Fall 115 unserer Kasuistik Wallenberg. Nach Rossbach (119) 
ist „mit grosster Wahrscheinlichkeit die Insel der Sitz der willkur- 
lichen Stimmbandbewegungen, schon durch ihre Nahe und Zwischen- 
stellung zwischen dem Zentrum der eigentlichen Sprache, zwischen 
dera unteren Teil der Zentralwindungen und dem akustischen Zentrum 
in der oberen Temporalwindung.“ 

Das kortikale Pharynxzentrum wird mit bilateraler Funktion 
ein wenig vor das Larynxzentrum verlegt. 

Die Existenz eines kortikalen Atmungszentrums wurde bei 
der Katze und beim Hunde von Risien Russel (1875) 1 ) nacli vorne 
und iiber dem Phonationszentrum gefunden. Wie Reizung des Phona- 
tionszentrums eine Kontraktion der Adduktoren der Stimmbander be- 
wirkt, so kontrahieren sich bei Reizung dieser Gegend die Stimmband- 
abduktoren. Auch dieses Zentrum hat bilaterale Funktion. 

In diese Gegend wird auch von einigen Autoren die kortikale 
Vertretung der Speichelsekretion verlegt. Eckhard 1 ) findet bei 
Reizung des Teiles der 4. Urwindung, die oberhalb und nach vorne der 
Svlvischen Furche liegt, — die Stelle, die von Bechterew und Mis- 
1 aw sky als Speichelzentrum angesehen wird — mit schwachen Stromen 
und bei kurzer Dauer keine Speichelsekretion, uur bei Tetanus erzeu- 
genden Stromen. Bamberger (5) fasst die Salivation als kortikales, 
den Fazialiskrampfen koordiniertes Reizsymptom auf,bedingt durch Reizung 
des Fazialiszentrums oder des oben genannten Speichelsekretionszentrums. 
Lewandowsky (84) meint, dass experimentelle wie klinisch - anato- 
mische Erfahrung darauf hinweisen, dass sich Grosshirn- und Hirnstamm- 
regulierung der Speichelsekretion ahnlich verhalten wie die anderen 
Funktionen, so namlich, „dass lsolierung des niederen Zentrums vom 
Grosshirn eine Erregbarkeitssteigerung des ersteren bedingt“. 

Stabkranzfaserung des Opukularteils der Rinde: Diese 
Projektionsstrahlung — im Knie der C. i. „le trajet du faisceau genicul6“ — 
ist in ihrem Verlauf bis zum Bulbus ziemlich genau prazisiert. Da von 
der Insel nur sehr wenige Fasern in den Strabkranz herabziehen, kommt 
liier hauptsachlich die Strahlung des Operkulum in Betracht; sie wendet 
sich zunachst nach auf- und vorwiirts, verliiuft dann sagittal in dem 
dorsalen Teil der iiusseren Kapsel der oberen Kante des Linsenkerns 
entlang, biegt dann am oberen lateralen Elide des Putamen urn, indem 

1) Zit. nach v. Monakow „Gehirnpathologie a . 
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einige Fasern diese Ecke dieses Ganglions durchsetzen, uni nacli abwarts 
und einwarts ziehend das hintere Ende des vorderen Scbenkels der (' i. 
zu erreichen (und zwar liegen die Fasern fiir den Faz. mehr nach vorn, 
die fur den Hypoglossus mehr gegen das Knie zu). Vor dieser Bahn 
liegt in der C. i. noch der Stabkranz des Thai. opt. und die frontale 
Briickenbahn. Von da aus wendet sich die Operkularstrahlung nach 
abwarts und vorwarts und erreicht erst das Knie der Kapsel im Niveau 
der mittleren Thalamus-Region; in dieser Hiihe werden an den Thalamus 
einige Fasern abgegeben. In der Regio subthalmica bildet sie den vor¬ 
deren Teil der C. i., umgeben und durchsetzt von den Fasern der Ansa 
lenticularis. Eng an sie angeschlossen, verlSuft im hinteren Schenkel 
die Py-Bahn, mit der sie in den Hirnschenkelfuss gelangt. Die Skiz- 
zierung dieser Bahn wiirde auch dem von Mnnakow (91) fiir die aus 
den Foci des Operkulums stammende Hauptbahn der Sprechleitung — 
isolierte Leitung zu den Phonationszentren — angenommenen Verlauf 
im grossen ganzen enstprechen. Die andere Hauptbahn der Sprech¬ 
leitung — die „Prinipalbahn“ v. Monakows — (Leitung fiir die robe 
Affektsprache: Weinen, Lachen, Briillen), die aus sehr verschiedenen 
Rindeuzeutren stammt, ist „anatomisch noch nicht naher ermittelt Die 
beziiglichen Biindel konfluieren ohue scharfe Abgrenzung auf der ganzen 
Strecke des Stabkranzareals und in den meisten Segmenten der C. i. 
und mogen teilweise auch den Pedunkulus erreichen; von hier aus be- 
geben sie sich wahrscheinlich, ebenfalls in losen Biindeln in die Hauben- 
regiou und in die Haubenetago der Briicke, mit deren grauen Ge- 
flechten sie sich in noch naher zu eruierender W’eise in Verbindung setzen 
miissen.“ 

Ueber den distalen Verlauf dieser Bahnen als mediale und laterale 
Haubenfussschleife und ihre Endigung haben wir weiter nben gesprochen. 
— Die kortikopetale Projektionsstrahlung des Operkulum werden wir 
bei Besprechung des Thai. opt. abhandeln. 

II. Corpus striatum. 

a) Anatomisches. Als Streifenhugel bezeichnet man bekanntiich 
das miichtige kolbenformige Gebilde, das dem Thai. opt. nach vorne 
und lateral anliegt. Durch die Projektionsstrahlung der Rinde wird 
dieses Ganglion in den lateral bleibenden Nucl. lentiformis und dorsal 
und medial liegenden Nucleus caudatus geteilt. Das aussere Glied 
der Linsenkerue, das Putamen, zeigt auf der Schnittflache infolge von 
Armut an markhaltigen Nervenfasern und reicher Vaskularisation ziem- 
lich gleichmassige graue Farbe, w ah rend die beiden inneren Glieder, 
Globus pallidus, von zahlreichen Faserbiindeln namentlich horizontal 
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durchbohrt werden und am frischen Geliirn hell sich prSsentiereu. Audi 
in der Struktur der Zellformen zeigen Putamen und Globus pallidus 
grosse Verschiedenheiten, wahrend Putamen und Nucl. caudatus an- 
nahernd gleiche Struktur haben. Edinger (38) hat gezeigt, dass Pu¬ 
tamen und Nucl. caudatus kortikalen Ursprungs sind. Man findet in 
beiden grosse motorische Zellen, ahnlich den Pyramidenzellen der Hinde 
(Leresche [81J). 

Verbindungen des Corpus striatum. 
a) Mit der Rinde. 

Jedem, der an ()uer- wie an Horizontal- und schiefen L&ngsschnitten 
den menscklichen Gehirnstamm durchgesehen hat, muss auffallen, dass 
vom Streifenliugel peripheriewarts sehr ausgiebige Nervenbiindel ent- 
springen, wahrend die Verbindungen dieser Ganglien mit der Rinde 
nur durch diinne Faserzuge dargestellt werden. Zwar hat friiher Mey- 
nert ausgedehnte Beziehungen mit der Rinde beschrieben; er glaubte, 
dass ponto-parietale Faserziipe in die Zellen des Linsenkerns gelangen 
auf dem Wege der C. i. Wernicke meint jedoch, es handle sich 
hochstens um Faserzuge, die diese Ganglien durchsetzen, aber nieht 
dort endigen. Ebenso zeigen die Resultate gewonnen nach der Golgi- 
schen Methode, nach der experimentellen Anatomie und nach der 
Degenerationsmethode beim Menschen alle, dass es direkte Verbindungs- 
fasern zwischen Rinde und Corpus striatum nicht gibt (v. Monakow 
[00]). Indessen ist das Putamen in seinen vorderen und oberen Par- 
tien durchsetzt von Faserzugen, die in die C. i. und zum Sehhugel 
ziehen und bei ihrem Durchtritt durch das Putamen feine Kollateralen 
abgeben. 

Auch die Annahme (Obersteiner und Brissaud) eines occipito- 
frontalen Assoziationsbundels, welches den Nucl. caudatus mit gewissen 
Regionen der Rinde verbinden solle, wird von Dejerine (33) und 
Hartmann (55) entschieden in Abrede gestellt. 

P) Mit tiefer gelegenen Hirnteilen. 

Die Eigenfaserung des Stammganglions verbindet dasselbe mit dem 
Zwischenhirn, im vorderen Kapsclschenkel durch die lentikulo-striiire 
Faserung, im hinteren Schenkel durch die strio thalamische Faserung, 
welch letztere aus drei Teilen hesteht (nach Edinger und v. Mona¬ 
kow): 1. Ansa lenticularis, deren Faserzuge nach Edinger (38) sich 
in den Thalamusganglien aufliisen, zum kleineren Teil in die Regio 
subthalamica iibertreten und nur in geringer Menge von der Subst. nigra 
aufgenommeu werden. v. Monakow (90) bestiitigt diese Verlaufsart 
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beim Menschen. D6jerine (33) stellt fest, dass keine einzige Faserung 
der Linsenkernschlinge in die Schleife und Haubenstrahlung iibergeht, 
sich aber nicht an der Bildung der Schleife beteiligt. 2. Solche Fa- 
sern, die sich in die Regio subthal. begeben und das hintere Seg¬ 
ment der C. i. horizontal durchsetzend mit deni „lentikularen Biindel 14 
Forels („dorsaler Anteil der Linsenkernschlinge 14 v. Monakows) nach 
abwarts zielien und hauptsachlich in den vorderen unteren Partien des 
Thalamus enden. 3. Edingers „basales Vorderhirnbundel 44 , welches 
sich in den Luysschen Korper und Locus niger begibt. Nach Dej6- 
rine (33) sind jedoch diese Verbindungen mit der Substantia nigra 
„durchaus nicht bewiesen 14 . Diese strio-thalamische Faserung euthalt 
— wie aus sekundiirer Degeneration ersichtlich — zentrifugale und 
zentripetale Faserziige. 

Mit der Fixierung dieser Faserziige ist auch die Ansicht der 
franzosischen Autoren (Brissaud, Halipre, Leresche) wider- 
legt, welche die alte Lehre Meynerts annahmen, die Ansa 
lenticularis bilde einen Teil des Hirnschenkelfusses und 
zwar im medialen inneren Funftel. 

b) Patho-Physiologie. Die funktionelle Bedeutung dieses „late- 
ralen Gehirnteiles 14 (Freud) ist noch vfjllig in Dunkel gehiillt; die 
Physiologie hat — wie Eckbard sich ausdruckt — „in diesem Kapitel 
viele Versuche zweifelhaften Resultates und ausgepragten Widerspruches 44 . 
Die wenigen Ergebnisse der experimentellen Physiologie mogen in 
kurzem skizzirt werden: Nothnagel (95) zerstorte beim Kaninchen die 
beiden Linsenkerne und beobachtete hierauf Somnolenz und Verlust der 
willkiirlichen Bewegungen. Die Experimente von Laborde (Traits de 
Physiologie) fiihrten zu ahnlichen Ergebnissen. Curville und Duret 
(30) setzten jedoch sofort Zweifel in die Natur der von Nothnagel 
koustatierten Phanomene und glaubten — was wohl auch anzunehmen 
ist —, dass diese Ausfallserscheinungen auf gesetzte Liisionen der C. i. 
zuriickzufuhren seien. 

Was die klinischen Ergebnisse in dieser Hinsicht angeht, so ist 
Anton (4) auf Grund der Mitteilungen Nothnagels und Magendies, 
die bei Tieren nach Verletzungen dieses Ganglions lebhafte Zwangs- 
bewegungen entstehen sahen, und auf Grund mehrerer Falle choreati- 
scher Dnruhe beim Menschen, die Herde in beiden Putamen aufwiesen, 
geneigt, diese Zunahme automatischer Bewegungen in direkten Liisionen 
des Linsenkerns zu suchen und im Linsenkern wohl ein selbstiindiges 
Zentrum mit der Hauptaufgabe einer Hemmungsleistung zu sehen. Wir 
werden auf diese Ansicht spater noch zuriickkommen. Andere An- 
sichten, wie die von Halipre (I. c.), dass hier ein sekundiires Phona- 
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tions- und Deglutitionszentrum seinen Sitz babe, konnen wir ubergehen, 
dass sie ihrer Natur nach zu hypothetisch sind und noch dazu auf der 
Annahme nicht existierender Batmen basieren. Ebenso sind die An- 
gabeu fiber das Corpus striatum als Warmereguliernngszentrum noeh 
zu unsicber, uni sie wissenschaftlich streng verwerten zu konnen. 

III. Thalamus opticus (Sebstrabiung und ihre Beziehungen zum 
Thai. opt. ist unberiicksicbtigt geblieben). 

c) Anatomiscbes: Die Sehbiigel bestehen aus mebreren, nicht 
ganz scbarf unter einander abgegrenzten grauen Kernen. Edinger(38) 
unterscheidet einen „medialen-inneren“ ,, lateralen 44 (-ausseren) und zwi- 
schen beiden nach vorne den „vorderen“ Kern; am medialen Rande 
des inueren Kerns liegt das Ganglion habenulae. 

v. Monakovv (90) scbeidet auf Grund des Baues und der Einstrab- 
lungen das ventrale Gebiet des lateralen Kerns mit einigen anderen 
kleinen ventral liegenden Kerngruppen als „ventralen Thalamuskern” 
ab. — Klecbsig(43) fasst auf Grund der myelogenetischen Entwicke- 
lung den ventralen und hinteren Abscbnitt des lateren Kerns mitsamt 
dem „schalenformigen Korper 44 und dem „centre median von Luys“ als 
„ventro-laterale Kerngruppe 44 znsammen und alles iibrige bezeicbnet er 
mit Tritsch als „Hauptkem“ oder spater als ,,dorso-mediate Kern- 
gruppe“ und meint, dass die „ventro-laterale“ Kerngruppe von Stabkranz- 
fasern iin wesentlichen kortikopetale und die dorso-mediale Gruppe 
kortikofugale Leitungen aufnebme; „nur ist dabei zu betonen, dass sich 
in der dorsalen und vorderen Sehbiigelregion beide Kerngruppen fiber 
einander schieben 44 . — Nach Dejerine (37) gibt es einen „Noyau an- 
terieur 44 , „Noyau interne 14 mit dem „Centre median de buys 44 et „lame 
medull. int. 44 , „Noyau externe 44 mit der Lame medull. ext. und noch 
„noyaux accessoires 44 : „noyau semilunaire de Flechsig 44 und „la zone 
reticulee ou grillag6e 44 . 

Stabkranzfaserung des Thalamus opticus: Nach Flechsig 
(I. c.), Dejerine (33), und v. Monakow(90) stebt die ventrale Kern¬ 
gruppe des Sehhiigels in direkter Verbindung mit den Bfindeln der Haupt- 
schleife, in deren hinterem Abschnitt sie sich schon erschopft; die Basis 
der ventralen Kerngruppe nimmt die eigentliclie Haubenfaserung auf, 
die aus dem lateralen und frontalen Mark des Nucl. ruber stammt; die 
vom frontalen Ende des roten Kernes abgebenden Fasern biegeu in 
ganz ahnlicher VVeise in die entsprecbend weiter frontal gelegenen 
ponto-lateralen Abschnitte des Sebhugels ab, resp. ein Teil dieser Fasern 
zieht direkt in die Caps. int. Diese ,.ventro-laterale“ Kerngruppe steht 
also in direkter Verbindung 
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1. mit der medialen Schleife und durch diese mit den gegeniiber- 
liegenden Hinterstriingen des Riickenmarks, 

2. durch die frontale und insbesondere laterale Markstrahlung des 
Nucl. ruber mit dem Kleinhirnbindearm und durch diesen mit der ge- 
kreuzten Kleinkirnhemisphare, speziell mit der Kleinliirnolive, 

3. mit der Eigenstrahlung des Kucl. ruber selbst und der ganzen 
Formatio reticularis der Haube. 

Hartmann (1. c.) kommt auf Grund einer Beobachtung (Fall 94) 
zu einem wesentlich anderen Ergebnis, namlich dass die rote Kernstrah- 
lung und der Bindearm in keinen wesentlichen Beziehungen zu den 
ventralen, medialen und lateralen Kernen zu stehen scheint, sondern nur 
mit dem Nucl. anterior in Verbindung tritt. 

Thalamofugale Fasern verbinden in geringer Anzabl und kurzem 
Verlauf den Sehhiigel mit der Briickenhaube. Doch tritt keine dieser 
Fasern in den Hirnschenkelfuss ein. 

Die Verbindungen des Thai. opt. mit der Grosshirnrinde sind teils 
kortikofugaler, teils kortikopetaler Natur. Der Stabkranz des Thalamus 
kommt aus den verschiedensten Richtungen und kreuzt sich, indem er 
im Sehhiigel zusammenstrahlt. Nach den Untersuchungen v. Monakows 
glaubt man, dass die am meisten frontal und medial liegenden Seh- 
hiigelabschnitte mit den Windungsgruppen des Stirnlappens (also die 
dorso-mediale Kerngruppe Flechsigs), die lateralen Kerngruppen mit 
den Parietalwindungen und die ventralen mit dem Operkulum zusammen- 
hSngen. Bestimmt weiss man, dass Fasern aus der Parietalgegend zu 
dem ventralen Kern zieken; sie miissen den Anteil der sensorischen 
Faserung enthalten, welcher von diesem Kerne, wo ein Teil der Schleife 
endet, kortikalwiirts leitet. 

Nach Hartmann (1. c.) soli aus dem vordereu Anteil des Thai, 
der nach ihni falschlicherweise ,,fronto-occipitale Langsbiindel“ genannte 
Faserzug entspringen und zentripetal durch den vorderen Kapselschenkel 
in leitender Verbindung mit dem Stirnhirn stehen, so dass durch den 
Nucl. ant. des Sehlhigels die Beziehung zwischen Stirnhirn und ge- 
krcuzter Kleinhirnhalfte nach diesem Autor gesichert erscheint. 

Ein gleiches Projektionsbiindel aus dem vordereu ventralen Kern 
und aus der lateralen Partie des medialen Kernes zentripetaler Art be- 
schreibt v. Monakow(91) in allerji'mgster Zeit, das „durch die innere 
Kapsel (lentikulostriarer Abschnitt, Knieteil) in das Stahkranzareal des 
Streifenlnigelkopfes und in die Regio opercularis, sowie in die Rinde 
von F 8 zu verfolgen ist; dieses Biindel bringt er in Beziehung mit 
Schlafenanteilen verschiedenen Ursprungs, partiell Reprasentanten aus 
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dem sensiblen V Kern enthaltend, die sich zuuachst im Thalamus 
(vent.-ant. und med. Kern) vollig auflbsen“. 

Demgegeniiber ist es selir auffallend — wie dies aucli von Alz¬ 
heimer (2) hervorgehoben wird —, dass bei der progressiven Paralyse, 
wo sich doch der Krankheitsprozess am haufigsten in den Stirn-, Zen- 
tral- und Schlafenwindungen lokalisiert, die sekundare Degeneration, 
die sich im Thalamus zeigt, am meisten im Pulvinar ausgesprochen ist, 
das doch nach v. Monakow „mit dem Prontallappen, Operkulum und 
den Zentralwindungen in keiner Beziehung steht“, wkhrend der vordere 
Thalamuskern meist intakt ist. Daher meint Alzheimer (1. c.): ,.Einst- 
weilen kann man sich nur init der Erklarung iiber diese Schwierigkeil 
hinwegkelfen, dass die Beziehungen der einzelnen Rindeuabschnitte zu 
den einzelnen Thalamuskcrnen nicht ganz gleichartige sind, dass manche 
Kerne leichter, manche schwerer der sekundaren Atrophie verfallen.** 

Verbindungen mit dem Corpus striatum: Diese haben wir 
bereits beim Corpus striatum kennen gelernt. Sie bestehen in doppel- 
tem Sinne, der Sehhiigel empfiingt Nervenfasern — thalamopetale — 
und entsendet solche — thalamofugale. Sie degenerieren daher infolge 
von Zerstorung des Corpus striatum Oder Thai. opt. 

b) Patho-Physiologie des Thalamus opticus: Die experi- 
mentellen, wie klinisch-pathologischen Untersuchungen hieriiber haben 
uns bis heute beinahe vollig im Stich gelassen. Auf die Ansichten, die 
den Thalamus als Koordinationszentrum der Schluck- und Kaubewegungen 
und sekundares Assoziationszentrum der Ausdrucks- und Atembewe- 
gungen auffassen, werden wir spater zuruckkommen. 

v. Bechterew (13) stellt es als zweifellos bin, dass der Thalamus 
opticus aucli Beziehungen zur Motilitiit besitzt. Nach Abtragung ein- 
zelner motorischer Rindenzentren, wie des Atmungs- und Schluckzen- 
trums, des Zentrums fiir Milzbewegung, des Erektionszentrums konnte 
ausser der Pyramidendegeneration stets aucli eine absteigende Degene¬ 
ration bis in die Gegend des Thalamus nachgewiesen werden, und zwar 
wurde die Rolie eines motorischen Ganglions hauptsachlich von einem 
medianen Kern iibernommen. — Nach den experimentellen Untersuchun- 
gen von Thiele (126) entbalt der Thalamus in seinem hinteren Ab- 
schnitte jederseits ein Zentrum fiir die Kontrolle der Koordinationsbe- 
wegungen beim Gehen. Moglicherweise reicht das Zentrum bis zu den 
Corp. quadrigemina. Der Thalamus iibt eine hemmende Wirkung auf 
die Vorderhornzellen der anderen Seite aus. Er scheine Kontrollstation 
in sich zu haben auf die entgegengesetzte Kleinhirnhemisphare in den 
thal -pont.-zerebellaren Fasern. Ebenso babe das Zerebellum keine Kon- 
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trollstation fiir den Thalamus auf deni Wege des oberen Kleinhirnstieles. 
A lies jedoch mehr Vermutungen als Tatsachen. 

2. Ergebnisse unserer kasuistischen Zusammenstellung. 

Unsere Kasuistik erstreckt sich, unseren eigenen Fall mit einge- 
rechnet, auf 110 anatornisch untersuchte Beobacktungen; von diesen ist 
bei 81 Fallen der niikroskopische Behind erhoben und mitgeteilt. Auf 
Grand unserer Ginteilung kamen wir zu folgender Gruppierung: 

A. I. Herde auf die Rinde beschrankt: 

a 1 ) 3 Falle: 1, 110, 111, 
b) 3 Falle: 2—4. 

II. Kortikale Lasiouen der motorischen Region mit Her- 
den im zugehorigen Marklager und den Stammgan- 
glien (ausser Thalamus opticus): 

a) 3 Falle: 5, G, 107, 

b) 5 Falle: 7—11. 

B. Herde auf die Stammganglien beschrankt: 

I. im Corpus striatum: 

a) 6 Falle: 12—17, 

b) 2 Falle: 18, 19. 

II. Thalamus opticus mitbefallen: 
a) 2 Falle: 20, 21. 

G. Lasiouen des grossen motorischen Systems: 

I. ohne Herde in den Stammgauglien: 

a) 8 Falle: 22—27, 99, 83, 

b) 1 (2?) Falle: 28 (80?). 

II. mit Herden in den Stammgauglien ausser Thai, opt.: 

a) 9 (15?) Falle: 29—37 (5?, 6?, 76?, 77?, 100?, 107?), 

b) 12 (13?) Falle: 38—49 (10?). 

III. mit Herden in den Stummganglien, den Thai, opticus 
einbegriffen: 

a) 12 Falle: 50—60, 106, 

b) 6 Falle: 62-67. 

D. Lasiouen des grossen motorischen und sensiblen Systems: 
I. ohne Kleinhirnsystemerkrankung: 

a) 15 (23?) Falle: G8—78, 102, 103, 112. (6?, 22?, 26?, 
29?, 52?, 54?, 110?, 112?), 

b) 2 (4?) Falle: 79, 80 (45? 66?). 

1) a) „mikr. untersucht 41 , b) „mikr. nicht untersucht 44 . 

Arrhiv f. Pkjrctaintrie. Bd. 45. Heft 3. 75 
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II. mit Kleiuhirnsysteinerkrankung: 

a) 23 (37) Falle: 81, 82, 84-96, 61; 101, 108, 109, 113 
bis 115. Eigener Fall. (6?, 20?, 22?, 37?, 55?, 56?, 
58?, 69?, 71?, 74? 76?, 77?, 101?, 112?), 

b) 2 (7) Falle: 97, 98 (7?, 11?, 39?. 62?, 66?), 

E. Pontine For men: 

a) 5 Falle: 99—103. 

F. Zerebellare Formen: 

b) 2 Falle: 104, 105. 

G. „Mischformen“: 

a) 10 Falle: 106 — 115. 

Urn die Ergebnisse dieser Zusammenstellung iibersichtlicher zu ge- 
stalten, liaben wir sie tabellarisch geordnet (s. die Tabellen am Schlusse 
des Heftes). Jedoch sind nur die Falle mit mikroskopisch-anatomischer 
Untersuchung in diesen Tabellen aufgenommen. L>ie Gesichtspunkte. 
die uns dabci leiteten, gelien aus der Einsickt der Tabellen und ihrer 
Klassifikation hervor. Im anatomischen Befunde trennten wir vom zere- 
bellaren System das kortikozerebellare System — fronto- und temporal- 
pontine Biindel, mittlerer Kleinliirnschenkel — ab. weil es den Ansckein 
hat (wie wir sehen werden), als ob diese Bahnen eine gewichtige Rolle 
bei der Pathogenese der Pseudobulbarparalyse batten. Wo wir nur auf 
eine Degeneration in diesen Bahnen schliessen konnten, liaben wir dies 
besouders bemerkt. Die Griinde, die uns bei der Einteilung des klini- 
schen Befundes leiteten, werden erst viillig verstandlich aus unseren 
spiiteren Ausfiihrungen erhellen. 

b) Allgemeines iiber die Lokalisation der Herde. 

Der bei der Pseudobulbarparalyse erbobene Befund weist im grossen 
und gauzen genommen eine charakteristische Gleichfbrmigkeit auf. 
Sehen wir zunachst von den durch einseitige Herde bedingten Fallen 
— 7 (20) Beobachtungen — ab, die wir spater im Zusammenhang be- 
sprechen wollen, so handelt es sicli zumeist urn multiple, in beiden 
Hemispharen symmetrisch zu einander gelegene Herde. deren Lieblings- 
sitz die Gegend des Operkulum und dor Kopf des Streifenhiigels zweifel- 
los bildet. Die Symmetric wie die Lage der Easionen ist uns schon 
ein Hinweis darauf, dass sicli unsere Krankheitsform auf dem Wege der 
Gefassbahnen entwickelt. Die blutversorgenden Arterien, die liier in 
Betracht kommen, sind neben dem kortikalen 2. Ast vor allem die 
zentralen ausseren Aeste der Sylvischen Arterie, die „Pradilektions- 
arterien fiir die Hirnblutung“. 

Den Zweig, den sie in das dritte Segment des Linsenkerns abgeben, 
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bezeichnet man als den lentikulo-striiiren. Da Anastomosen zwischen den 
einzelnen lentikularen Arterien nicht bestehen, nnd auch die Venen hier 
wenig zahlreich sind (v. Monakow), so stagniert das Blut in den 
einzelnen Ernahrungsbezirken ausserordentlich leicht. Weitere dies- 
beziigliche Untersuchungen (Duret, Heubner), in neuerer Zeit liaupt- 
sachlich von Kolisko (75) angestellt, haben ergeben, dass der Kopf des 
Nucl. caudatus und vordere Teil des Putamen von Gefiissen versorgt 
werden, die der Art. cerebr. ant. entstammen und einen langeren riick- 
liiufigen Verlauf nehmen, dereu Ursache Kolisko in der normalen Wachs- 
tumsexpansion des Gehirns, vor allem in der grosseren Waclistums* 
energie des menscblichen Vorderhirns sieht; daher verlauft der Abgang 
dieser Arteriolen „in spitzem Winkel und fast entgegen der Richtmig 
des Blutstroms in der Art. cerebr. ant.“ 

Die obige Vermutung wird bestatigt durch den klinischen Befund, 
nach dem wir in 66 von 81 Fallen, also in 80 pCt. das atiologische 
Moment der Erkrankung in direkter Gefassalteration oder in Toxinen 
angegeben fanden, die wie Alkohol und Syphilis bekanntermassen die 
Gefasswande friihzeitig in Mitleidenschaft ziehen. 

Wir finden, was die L&sionen selbst angeht. kortikale und sub- 
kortikale Herde, dabei f&llt uns auf, dass die Rindenl&sionen im Ver- 
gleich zu den Herden im Marklager und in den Stainmganglien viel 
seltener sind, daher an Bedeutung fiir die Pseudobulbarparalyse in den 
Hintergrund treten; nur in 15 (30) Fallen werden sie auch neben sub- 
kortikalen Herden iiberhaupt beobachtet und lediglich in 3 Fallen — 
und von diesen wieder nur mit aller Sicherheit in 1 Falle (Comte XIV) 
— wurde der ganze Symptomenkomplex allein von der Rinde ausgelost. 
Sitz dieser Herde ist, wie schon erwahnt, das hintere Frontalhirn und 
Operkulum. in vielen Fallen sind auch noch andere Gebiete, z. B. die 
Zentralwindungen mitaffiziert. 

Unter den subkortikalen Herden unterscheiden wir solclie im Mark- 
weiss, in der Projektionsstrahlung jener Rindengebiete, und in den 
basalen Stammganglien. Beide gehOren zum regelmassigen Befund bei 
Pseudobulbarparalyse und kommen zumeist in Kombination miteinander 
vor. Das auffallend haufige Befallensein der Stammganglien, besonders 
des Putamen, hat diesen stets das regste Interesse der sich mit der 
Pseudobulbarparalyse beschaftigenden Autoren zugesichert und zu den 
verschiedensten Ansichten und Hypothesen A ill ass gegeben. VVir werden 
sehen, wie wir uus dazu zu stellen haben. 

Die Herde beschranken sich jedoch keineswegs auf das motorische 
System und die Stammganglien, sondern affizieren in vielen Fallen die 
zentripetale Projektionsstrahlung sowohl als auch zerebellare Faserziige 
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in ihrer kortikofugalen wie kortikopetalen Komponente. Die scheinbar 
bunte Variability im anatomischen Substrate bat zu den verschiedensten 
Meinungsdifferenzen Veranlassung gegeben, die wir eingangs in Kurze 
erortert haben. Unsere Aufgabe ist es nun, das den pseudobulbaren 
Symptomenkomplex jeweils auslosende Prinzip, die Konstante unter den 
Variabeln zu erkennen und zu bestimmen und dadurch das ubrige wohl 
als Nebenbefund in bezug auf das eigentliche Moment, aber darum nicht, 
wie wir seheu werden, als „quantit6 negligeable“ zu charakterisieren. 
Wir gehen dabei vom anatomischen Befunde aus. Die Haufigkeit und 
Regelmassigkeit einer L&sion muss unserem Gedankengang Wegweiser 
sein. Glauben wir eine Stelle im Zentralnervensystem oder ein ganzes 
System auf diese Art gefunden zu haben, so miissen wir, jede Fern- 
wirkung ausschliessend, womoglich an der Hand von tatsachlichen 
Beobachtungen, zuin mindesten aber mit aller tlieoretischen Sicherheit 
fiir diese Lasion fordern konnen, beiderseitig stets den pseudobulbaren 
Symptomenkomplex, wenn aucli nur in seiner einfaclisten Gestaltung, 
der Dysathrie und Dysphagie, auszuloseu. Schliesslich haben wir dabei 
noch Rucksicht zu nehmen auf die anatomisch-physiologischen Verhiilt- 
nisse, soweit sie uns bestiinmt gegeben sind. 

c ) Herde in den basalen Stammganglien insbesondere im 

Putamen. 

Die auffallendste Tatsache bei der kritischen Betrachtung der Er- 
gebnisse unserer Zusammenstellung ist das h&ufige, beinahe regelmassige 
Befallensein der basalen Stammganglien. Sie zeigten sich in 59 (90) 
Fallen liidiert, also in 73 pCt. Davon war das Corpus striatum (Nucleus 
caudatus und Putamen) in 55 (86) Fallen, der Thalamus opticus allein 
in 30 (36) und das Putamen allein in 46 (66) Fallen affiziert. 

Diese Tatsache hat ja die franzosischen Autoren (Leresche, 
Brissaud, Herlipr6) dazu gefiihrt, gerade im Putamen ein motorisches 
Zentrum fiir die Lippen-, Kau- und Schlundmuskulatur, ein „sekundares 
Phonations- und Deglutitionszentrum“ anzunehmen. Es ist zweifellos. 
dass den Herden in den Stammganglien, vor allem im Putamen, ein 
ausserordentlich wiclitiges, in einzelnen Fallen sogar auslosendes Moment 
zukommt. In unserem eigenen Falle miissen wir den Herden im Pu¬ 
tamen die erste Stelle einraumen und in fiinf Beobachtungen der Literatur 
(12, 14, 15, 16, 17) ist der ganze pseudobulbare Symptomenkomplex 
auf doppelseitige, in einem Falle (14) sugar einseitige L&sionen im 
ausseren Glied des Linsenkerns zuriickzufuhren. In den von Parhon 
und Goldstein publizierten 6 Fallen war in 5 das Putamen affiziert. 
All dies beweist aber wenig fiir die Annahme eines selbstiindigen 
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Zentrums im Putamen, gegeniiber tier Tatsache, dass beiderseitige Ver- 
letzungen des Putamen klinisch, wenn nicht vollig latent, so doch in 
vielen Fallen ohne pseudobulbare Symptome (Dejeriue cit. nach 
Comte; Heboid) verlaufen konnen und gegeniiber den anatomischen 
Verbaltnissen, die uns beziiglich der Pseudobulbarparalyse einen anderen 
Weg zeigen. Wir wissen aus unsern anatomischen Vorbemerkungen, 
dass ein Toil der Rindenstrahlung dieses Ganglion umkreist, teilweise 
sogar durchsetzt; wir wissen, dass wir bei den Ausfallserscheinungen 
der Stammganglien stets Mitlasionen der inneren Kapsel in Betracht zu 
ziehen liaben (Kahler, Pick): wir werden seben miissen, ob wir nicbt 
die Lasionen der basalen Stammganglien — was das auGosende Moment 
angebt — einen grosseren Gesichtspunkt bei- nder unterordnen konnen, 
der Unterbrechung einer direkten Rindenprojektionsstrahlung, eine An- 
nabme, wie sie zuerst von Notbnagel und Ross hypothetisch aus- 
gesprocben wurde. 

d) Ausfall der Pyramideubabnen bei der Pseudobulbar¬ 
paralyse. 

Untersucben wir unsere Kasuistik daraufbin, ob sicb bei unserer 
Krankheitsform regelmassig ein Projektionssystem betroffen zeigt, so 
fallt uns auf, dass fast in alien Fallen im anatomischen Befunde eine 
Degeneration der Pyramidenbahnen zu verzeicbnen ist. In 23 Fallen 
linden wir zwar keine Pyramidendegeneration des Bulbus und Riicken- 
marks im anatomischen Befunde; dem entspricht aber in Wirklichkeit 
durcbaus nicbt in jedem Falle ein volliges Intaktsein der Pyramiden¬ 
babnen an alien Stellen. So ist im Falle 83 ein deutlicher Ausfall der 
Pyramidenbahnen bis zur Caps. int. zu verfolgen, wabrend von bier aus 
nach abwSrts durch das Hinzutreten gesunder Fasern die Degeneration 
eines Teiles derselben dem anatomischen Blick verborgen blieb. Aebn- 
licb liegen die Verhiiltnisse im Falle 35, in dem zwar keine Pyramiden- 
bahndegeneration nachweisbar war, jedocb kleinere Herde in den 
Pyramidenbiindeln des Pons leichte Extremitatenerscheinungen ver- 
schuldeten. In 10 anderen Fallen (5, 34, 52, 53, 59, GO, 100, 101, 
107, 110) miissen wir nach den gesetzten anatomischen Lasionen und 
dem klinischen Bild zweifellos eine Lasion der Pyramidenbahnen an- 
nehmen, zumal in diesen Fallen vom Autor das Intaktsein dieser Bahnen 
nicbt erwahnt ist. Diesen stehen jedocb 11 andere Falle gegeniiber, 
in derem kliniscbem Protokoll ausdriicklich bervorgeboben ist, dass 
bier keine Pyramidenbahndegeneration nachweisbar war. Darunter be- 
finden sicb 4 Falle (G, 31, 99, 115), in denen die Krankheit zu kurze 
Zeit dauerte, um eine sekundare Faserdegeneration zu setzen oder 
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unsereii Untersuchungsmethoden zugiinglich zu machen. In diesen 4 Fallen 
miissen wir nach dem klinischen wie anatomiscben Befund eine Lasiou 
der Pyramidenbahnen annehmen. Im Falle 14 ist das anatomische Bild 
durch eine Myelitis transversa getriibt; Fall 16 und 20 zeigen ebeufalls 
keinen Ausfall der Pyramidenbahnen; im klinischen Protokoll dieser 
beiden Falle finden wir den „Beginn mit allmahlich zunehmender 
Schwache 11 , die znletzt zu allgemeiner leichter Parese in den Extremi- 
taten mit Rigiditat fiihrte: in beiden Fallen lagen doppelseitige Herde 
im Putamen (Fall 16) oder im Streifenhugelkopf und Thalamus (Fall 20) 
vor; das klinische Bild lasst liier wohl an eine leichte Affizierung der 
Pyramidenfaseruug den ken, deren geringer Ausfall der anatomischen 
Untersuchung entging. Fall 1 ist dadurch interessant, dass er von 
einem auf chronischer Encephalitis beruhenden primar atrophischen 
Prozess in der Rinde ausgelost wurde; die Sklerose beschrankte sich 
beiderseits auf die Rinde des Operkulum und des unteren Teiles der 
Zentralwindungen. In diesein Falle vermisste man eine sekundare 
Pyramidenbalindegeneration; die gauze Kapselfaserung wurde intakt ge- 
funden. Offenbar hatte der Rindenprozess hier niclit genugt, einen 
sekundaren Faserausfall zu bewirken, wohl aber eine funktionelle 
Minderwertigkeit ihrer Projektionsstrahlung — wie uns der klinische 
Befund verrat — zu veranlasseu. 

Wesentlich andere Verhaltnisse treffen wir in den drei nun turn 
Schlusse zu betrachtenden Fallen (17, 29, 102). In diesen drei Fallen 
konnen wir mit grosster Wahrscheinlichkeit nach dem klinischen wie 
anatomischen Befunde ein Intaktsein der Pyramidenbahnen annehmen. 
In den beiden ersten Fallen lagen die Herde scheinbar so, dass sie die 
Pyramidenstrahlung nicht verletzten; wohl zeigte sich klinisch im Falle 17, 
beim einleitenden Insult ausser den bulbaren Symptomen eine rechtsseitige 
Hemiplegie, die jedoch schnell wieder verschwand; zum Schlusse neben 
der bestehenden Fazialislahmung noch eine Schwache im linken Arm; 
im iibrigen waren die Extrcmitaten vollig intakt; nach allem lassen 
sich die geringen Extremitaten-Symptome auf Fernwirkung zuriickfuhren. 
Fall 29 zeigte „nichts Abnormes an den Extremitaten“ wahrend des 
ganzen Krankheitsverlaufes. Im Falle 102 spricht der anatomische wie 
klinische Befund fur vblliges Freibleiben der Pyramidenbahnen. 

Resumieren wir kurz uusere Ergebnisse, so sehen wdr, dass es zu 
den gross ten Seltenheiten und Ausnahmefallen gehbrt, wenn bei unserer 
Krankheitsform eine Pyramidenbahnaffektion vermisst wird, dass aber 
eine Pseudobulbarparalyse ohne Pyramidenbalindegeneration moglich ist. 
Wir kommen daher zu dem Schlusse, dass zum anatomischen 
Substrat dieses Symptomenkomplexes eine Lasiou der Pyra- 
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midenbahnen gehort, dass aber der Au9fall dieses moto- 
rischen Systems nicht als auslOsendes Moment fur die 
Pseudobulbarparalyse zu betrachten ist. 

e) Ausfall der Projektionsstrahlung vom Operkulum zu den 

bulbaren Kernen. 

Wir haben bereits zwei wichtige Tatsachen festgestellt: Herde im 
Putamen sind einerseits imstande, auch ohne deutliche Pyramidenbahn¬ 
affektion eine Pseudobulbilrparalyse auszulbsen. — Andererseits gehort 
Pyramidenbahnaffektion zum gewbhnlichen Befund der Pseudobulbar¬ 
paralyse. Die normalanatomischen Verhaltnisse schlagen die Brucke, 
auf der wir zu einem weiteren wichtigeren Ergebnis gelangen. Wir 
haben in unseren anatomischen Vorbemerkungen eine Bahn kennen ge- 
lernt, die am oberen lateralen Ende des Putamen vorbeiziehend oder 
teilweise dieses Ganglion durchsetzcnd direkt vor der Pyrainidenbahn 
die Caps. int. erreicht, um dann mit dieser zum Hirnschenkelfuss zu 
verlaufen und zuletzt wieder von jener Hauptbahn getrennt, in melir 
oder weniger klar liegenden Ziigen zu den bulbaren Kernen als ihrer 
Endstatte zu gelangen. Es ist dies die Rindonstrahlung des Operkulum 
und der auliegenden Windungen, auf die von vornherein in Anbetracht 
der klinisch im Vordergrund stehenden Symptome unsere Aufmerksam- 
keit sick lenken muss. Eine Unterbrechung dieser Bahn an irgend 
einer Stelle muss — Doppelseitigkeit der Easion vorausgesetzt — 
bulbare Symptome hervorrufen. Der Umstand, dass bei unserer Krank- 
heitsform die bulbaren Symptome das klinische Bild bekerrschen, in 
Koinbination mit der Tatsache, dass eine Pyramidenbahnaffektion, die 
mit den kortikobulbaren Faserziigen so enge Beziehungen eingeht, liier- 
bei kaum zu vermissen ist, lasst uns fur jeden Fall eine Unterbrechung 
des kortikobulbaren Projektionssystems mit Sicherheit annehmen. 

Die weitere Tatsache, dass gerade in den Fallen, in denen eine 
Pyramidenbahndegeneration nicht nachweisbar ist, eine Afttzierung des 
kortikobulbaren Faserzugs klar vor Augen liegt — Fall 17 zeigt die 
Herde in der oberen lateralen Ecke des Putamen, Fall 29 in gleich 
bedeutender Situation, Fall 102 weist die Lasionen der Batmen knrz 
vor ihrer Endigung in den bulbaren Kernen auf; im Falle 35 sind die 
Fasern direkt vor dem Knie der Caps. int. degeneriert usw. —, lasst 
uns unsere Vermutung zur Gewissheit werden, zumal wir ja auch die 
Herde in den Stammganglien, besonders im Putamen, sehr sckon in 
Einklang zu dieser Annahme bringen. 

Zwar haben wir liber zwei Falle (104, 105) als zerebellare Form 
berichtet, aber leider fehlt beiden die mikroskopische Untersuchung, so 
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dass wir aus diesem Befund keine wcitgehenderen Scklussfolgerungen 
ziehen diirfen. Es findet sicli in der Tat unter den von tins mitge- 
teilten Fallen kein einziger, der sich uugezwungen auf andere Weise 
erklaren liesse, sei es durcli Heranziekung zentripetaler oder zerehellarer 
Systeme oder selbstiindiger Zentren im Subkortex: eindeutig mid be- 
stimnit werden wir in jedem einzelnen Falle hingewiesen 
auf eine durcli selten grossere, meist multiple kleine, in 
beiden Hemispharen symmetrisch gelegene Herde gesetzte 
Unterbrecliung der Frojektionsstrah lung vom Operkulum 
zu den bulbaren Kernen. 

Die n&chste Frage muss nun sein: 1st die Unterbrecliung dieses 
Frojektionssystems alleiu und fur sich imstande, den pseudobulbitren 
Symptomenkomplex, wenn auch in seiner eiufachsten Form, auszulosen 
oder welche Ersclieinungen im klinischen Bild lassen sich zwanglos auf 
den Ausfall dieser kortikobulbaren Balmen zuiuckfiihren? 

3. Klinische Symptome. 

a) Storungen der mechanischeu Wi Ilk iirbewegungen im 
Gebiete der labio-glosso-phary ngealeu Muskulatur, 
die auf den Ausfall ihrer kortikobulbaren Innervationskomponente zu 
beziehen sind. 

Die Storungen der Willkiirbewegungen sind in Analogic des je- 
weiligen Ausfalls der psychomotorischen Faserung nach In- und Ex- 
tensitiit, nach der Art und Raschheit ilires Eintrittes, sowie nach der 
Promptheit und Energie des jeweiligen Ersatzes ihrer Fuoktion sehr 
verschieden, in jedem einzelnen Falle aber im Gebiete dieser Muskulatur 
nachweisbar. 

Am deutlichsten manifestiert sich der Ausfall im Gebiete der vom 
Fazialis innervierten Gesichtsmuskulatur; wir finden ihn in jeder 
Krankengeschiclite verzeichnet. Gewbhnlich bestehen Andeutungen einer 
doppelseitigen Fazialislahmung, liaufig auf der einen Seite uberwiegend, 
so dass der Mund verzogen und der Lippenwinkel berunterkSngt. Der 
Kranke hat, da bei dieser Krankheitsform weitaus am meisten die 
Lippenmuskulatur befallen ist, die Fahigkeit verloren, den Mund zu 
spitzen, die Ziihne zu zeigen, zu pfeifen oder ein Licht auszublasen. 
Da sich zum Schluss starke Spasmen in der gesamten paretischen Ge- 
sichtsmuskulatur herausbilden, bekommt der ganze mimische Ausdruck 
sein besonderes Geprage, die Stirn ist dauernd in Falten gezogen, die 
Augen weit offen, der Blick iingstlich und weinerlich: „Facies pleurard. 
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hebete“; wir haben den Eindruck des Maskenbaften, des Starren, des 
Toten. Dazu kontrastiert oft in lebbaftem Gegensatz die Beweglichkeit 
der oberen Gesichtshalfte; in manchen Fallen zeigt sich jedoch auch 
der obere Fazialis, wenngleich nicht so intensiv wie der untere Ast, 
affiziert. Als Reizsymptonie sind baufig tonische und klonisclie 
Zuckungen im Fazialisgcbiet beobachtet. Ob die abundante Salivation 
als direkte Reiz- oder Lahmungserscheinung aufzufassen, oder auf Fort- 
fall kortikaler Heramungsfasern zu beziehen ist, vermdgen wir beute 
noch nicht zu entscheiden (vgl. Anatotnische Vorbemerkuugen, Seite 1104). 

Die Motilitat der Zunge ist ebenfalls in jedem Falle rnebr weniger 
beeintracktigt. Zumeist bestelit lediglich eine Schwache und Schwer- 
falligkeit ihrer Bewegungen; es gelingt haufig das Ausstrecken vollig 
normal, w&hrend Aushohlung des Ruckens oder Kriimmung der Spitze 
nach oben und unten, die Bewegungen nach dem Gaumen oder nach 
den Seiten unausfuhrbar sind. Vielfach werden ikre Bewegungen erst 
nach mehrmaligen Ausfiihrungen durch Eiutritt einer leichten Errniid- 
barkeit unvollkommen und mtihsam. Bei einseitiger Glossoplegie weicht 
die Zunge nach der gelahmten Seite ab, bei totaler liegt sie regungslos 
am Boden der Mundhohle. 

Ferner gehbren zur Symptomatology der Pseudobulbarparalyse 
Lahmungen der Kaumuskeln — in manchen Fallen entsteht ausge- 
sprochener Trismus „durch Reizung der kortikalen Zentren“ (Lepine) 
— ein- oder meist doppelseitige Paresen der Pharynx- und Larynx- 
nmskulatur. Bei totaler Lahmung hangt der Gaumen schlaflf herab, die 
Uvula ist verlangert und beini tiefen Atmen. bei der Phonation und 
dem Kitzeln der Schleimhaut tritt koine Bewegung ein. Bei einseitiger 
Lahmung kann der Gaumen auf der einen Seite etwas tiel'er stelien als 
auf der andereu, die Uvula deviiert bei der Phonation nach der nicht 
affizierten Seite. Paresen der Stimmbandbewegungen sind ebenfalls 
nicht seiten. In Ausnalnnefallen ist nur das eine gelahmt (Fall 115 
z. B), oft be>teht beiderseitige Parese der Stimmbander; in den ex- 
tremsten Fallen dieser Art bei totaler Lahmung aller Muskeln befinden 
sich die Stimmbander in Kadaverstellung und zeigen beim Atmen oder 
beim Versuche einen Ton hervorzubringen keine Bewegung. 

Das Verhalten der Retlexe ist sehr verschieden: der Masseterreflex 
meist gesteigert; Beklopfen der Lippen lost manchmal eine tonische 
Kontraktur der Lippenmuskulatur aus, eine Art Schnauzenkrampf. Yer- 
lust des Pharynxreflexes in vielen Fallen fiihren Parhon und Gold¬ 
stein (1. c.) auf die durch die stetige Alteration infolge der Schluck- 
storung allmahlich bedingte Pharynxanasthesie zuriick. 
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b) FunktioneJle Stfirungen in diesen Muskelgebieten. 

Die funktionellen Ausfallserscheinungen im Gebiete dieser Muskel- 
gruppen sind bestandige Begleiter der Pseudobulbarparalyse, sie bieten 
das eigentlich Cbarakteristische dieser Krankheitsform und haben die 
Benennung der Frkrankung mit veranlasst; wir meinen die Storungen 
der Mastikation und Deglutition, der Phonation und Arti- 
kulation. Bei diesen Funktionen handelt es sich urn sekr komplizierte 
Vorgange, welclie niclit nur synchron in der Zeiteinheit, sondern auch 
in chronologisch bestimmter kettenartiger Verkniipfung mit einander in- 
folge des synergischen Zusammenarbeitens der beiderseitigen Aluskel- 
gruppen ablaufend, ilire Vertretung im Kortex bilateral besitzen und das 
vbllig normale und im hochsten Sinne koordinierte Funktionieren ganzer 
Muskelgruppen zur Voraussetzung haben. Die Storungen, die im Ablauf 
soldier koinplizierter Funktionen vorkommen, sind dalier aussert mannig- 
fache, und es ist sehr scliwer, die Pathologie dieser Bewegungsstbrungen 
im einzelnen genau zu zergliedern und ihnen ihr anatomisches Substrat 
zuzuweisen. Der Innervationsmechanismus dieser Vorgange ist ent- 
sprecbend ilirer Leistung ein koinplizierter. LUsionen in verschiedenen 
Komponenten der innervierenden Bahnen werden verscbiedene funktionelle 
Ausfallsersdieinungen bedingen. Wir haben festgestellt, dass in alien 
zur Obduktion gelangten Fallen die eine der innervierenden Komponenten 
stets liidiert sidi zeigte: die psyehomotorische Balm zu den bulbiiren 
Kernen. Damit uns die Unterbrechung dieser Bahn das die Pseudo¬ 
bulbarparalyse ausliisende Moment garantiert, miissen wir von ihr ver- 
langen kbnnen, dass sie jene funktionellen Storungen — audi bier 
wiederum nur in ilirer primitivsten Gestaltung — herbeifiihren kann. 
Wir werden dalier, zunUchst jede dieser Funktionsstbrungen auf ihre 
strong lnotorische Seite hin zu priifen haben. 

a) Dysphagie: Wir haben gesehen, dass die Zungen-, Kau- und 
Pharynymuskulatur sowie die „in der Zeiteinheit und Zeitenfolge 
koordinierten Bewegungen des Kauens und Schluckens“ ihre vorzugs- 
weise bilaterale Vertretung im Operkularteil der Hirnrinde habeu. Die 
Fasern. durcli deren Reizung Kauen und Schlucken hervorgerufen werden 
kann, nehmen nach Retliy (113) von der Hirnrinde aus sich nach 
innen und unten wendend iliren weiteren Verlauf durch die untere Partie 
d^r Caps. int. und konnen hier als ein Feld bis in die Regio subthala- 
rnica nachgewiesen werden. Bis hierher ergab Reizung der Fasern an 
alien Stellen dieselbe Sukzession von Bewegungen, wahrend nach Ab- 
tragung der Regio thalamica und subthalamica der Reizung der weiter- 
hin durch den Hirnschenkel verlaufenden Bahnen. „nurinehr eine ein- 
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fache Kontraktion der Kaumuskeln ohne Zungen- und Lippenbewegung 
sowie auch ohne Schlingakt folgte.“ 

Re thy (1. c.) schloss hieraus : „Es befindet sich also uiiterhalb 
oder innerhalb des Thalamus opticus ein zwischen den Stabkranzfasern 
und den Fasern des Pedunculus cerebri eingeschaltetes Zentralorgan, in 
dessen Funktion es liegt, auf den Willensreiz der Hirnrinde bin die 
ganze Bewegungskombination des normalen Fressens, das ist Bewegungen 
der Kau-, Lippen- und Zungenmuskeln und in richtiger Zeitfolge daran 
gekniipft, die Schluckbewegung als Gauzes auszulbsen.“ 

Die Annahme eines solchen von Re thy geforderten Deglutitions- 
zentrums iin Grosshirn ist eine iiusserst hypothetische. Gegen ein solches 
im Thalamus oder dessen Umgebung (Rethy) oder, wie es Halipre 
will, im Putamen sprechen eine Menge negativer experimenteller und 
klinischer und nicht zuletzt auch anatomischer Resultate. Dass eine 
Verletzung der subthalamischen Region oder des Thalamus selbst, wo 
ein so inniger Konnex zwischen kortipetaler und zentrifugaler Leitung 
stattfindet, einen schadigenden Einfluss auf eine Funktion ausuben kann, 
die erst durch das koordinierte Zusammenarbeiten zahlreicher Muskel- 
gruppen in Tatigkeit tritt und zu ihrem ungestbrten Ablauf des zentri- 
petalen Reizes ebenso bedarf wie des perigenen Impulses, ist ohne 
weiteres verstandlich. Auf die Rolle, die wir den basalen Stamm - 
ganglien im allgemeinen Mechanismus der Bewegungen zuschreiben, 
werden wir bei Gelegenheit zu sprechen konunen. So liisst sich bei 
den Experimenten Rcthys durchaus nicht vollig ausschlicssen, dass die 
durch eine Bewegung gesetzte reflektorische Reizung der Rachengebilde 
die nachste Bewegung und schliesslich eine ganze Sukzession von Be- 
wegungen auslost. Zum mindesten ist diese Annahme nicht hypo- 
thetischer als die theoretische Konstituierung eines sekundaren Degluti- 
tionszentrums. 

Schliesslich mussen wir hier noch Tatsachen berticksicbtigen, die 
uns die Embryogenese wie Teratologie bezflglich des Schluckaktes vor 
allem kennen gelernt hat. Wir wissen, dass das Kind die koordinierten 
Bewegungen des Saugens und Schluckens mit auf die Welt bringt, ja 
dass es vom sechsten Monat ab [Halipre (I. c.)] sehon fahig ist, die 
Bewegungen der Zungen-, Lippen- und Pharynxmuskulatur zum Zwecke 
tier Ernahrung auszufiihren, also zu eiuer Zeit, wo sicli die hier vor- 
zugsweise in Betracht kommenden Leitungsbahnen des Grosshirns noch 
nicht myelinisiert haben, also nach uuserer Auffassung noch nicht 
leitungsfahig sind. Die Wahrheit des Satzes: „L’enfant tete avec son 
bulbe‘‘ unterliegt keinem Zweifel. Halipre (1. c.) berichtet fiber mehrere 
Beobachtungen von Anenzephalen im eigentlichen Sinne des Wortes, die 
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mehrere Stunden nach der Geburt lebten und dabei Nakrung zu sich 
nahmen. Interessant sind ferner die Experimente von Goltz(52), der 
beim Hunde die l^eiden Grosshirnhemispharen abgetragen hatte und 
dessen spatere Autopsie die vollige Integritiit des verlangerten Markes 
ervvies. Gleich nacli der Operation nmsste das Tier wohl mit der 
Schlundsonde ern&lirt werden, aber schon einige VVochen nachher konnte 
es selbstandig seine Nahruug zu sich nelimen. Laborde (zitiert nach 
Halipre) schreibt in seiner „Traite de Physiologie 44 : ,,si sur un jeune 
animal on enleve successivement le cerveau, le cervelet, la protuberance, 
annulaire, c’est a dire toutes les parties de l’axe cerebrospinal situees en 
avant de la moelle allongee, on pent voir les mouvements de deglutition 
s’accomplir encore par action reflexe 44 . 

Wie ist daher die Existenz einer Pseudobulbarparalyse uberhaupt 
denkbar und zulassig? Sehen wir zunachst zu, welche Stbrungen ini 
normalen Ablauf des Kauens und Schluckens diese Kranklieitsform setzt 
und welcher Art diese Stbrungen sind. 

Lahmungen in den Muskelgruppen. die den Kau- und Sclilingakt 
besorgen, niussen zu mehr oder weniger hockgradigen Ausfallserschei- 
nungen jener Funktionen fiihren. Der mangelbafte Lippenverschluss 
verschuldet das Ausfallen der Speisen aus deni Munde; Paresen der 
Zungen- und Masseteren-Muskulatur werden den Kauakt bis zur vblligen 
Unmbglichkeit beeintriichtigen. Gaumensegellahmung gestattet das F.in- 
dringen von Flussigkeiten. selbst festen Speiseteilen in die Nase; 
Schwache der Pliarynxmuskulatur inaclit das Hinabwurgen der Bissen 
schwieriger und gefahrvoller, daher bevorzugen unsere Kranken zumeist 
breiige Kost, da Flussigkeiten zu leiclit durch die Nase regurgitieren. 
wahrend sie den Speisebrei mit langsamen vorsichtigen Schluckbewe- 
gungen hinunterwurgen. Der mangelhafte Glottisverschluss ermoglicht 
ferner das Hineingelangen der Speisen in den Larynx und gibt zu den 
hautig erwahnten Hustenanfallen, Erstickungsgefahr und Entwickelung 
von Schluckpneumonien Veranlassung. 

Die Anoraalien im Kau- und Scliluckakte auf die uns liier inter- 
essierende Frage hin genau untersucht, ergeben uns lblgende benier- 
kenswerte Tatsache: In jedem einzelnen Falle finden wir neben den 
funktionellen Ausfallserscheinungen Lahmungen im Gebiete der labio- 
glosso-pharyngealen Muskulatur, in vielen Fallen (s. Tabelle) eine aus- 
gespiochene Proportionalitat zwischen diesen beiden Erscheinungen, was 
die intensitat und den Wecksel der Stbnmgen anbelangt. — Die andere 
funktionelle Schadigung bei der Pseudobulbarparalyse, die Dysarthrie, 
zeigt sich in den meisten Fallen friihzeitiger, hartnackiger 
und hochgradiger ausgesprochen im Krankheitsbilde, wall- 
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rend sicli die Dysphagie, vvenn sie bei den einleiteuden In- 
sulten auftritt, meist bis zum vOlligen Verschwinden wieder 
zuriickbildet und erst auf der HOhe der Kranklieit das bul- 
biire Syndrom vervollstandigt. — Die dysphagischen Beschwerden 
sind in den meisten Fallen, vor allem in denen mit langerem Verlauf 
keine selir hochgradigen; nur ausnahmsweise und erst in extremis ent- 
wickelt sicli eine vollige Behinderung des Schluckvermbgens; die Gefalir 
der Erstickung, besonders die Angst hiervor, triigt psych isch ihrWesent- 
licbes dazu bei; der ganze Zustand des Patienten lasst freilich zumeist, 
uni eine Pneumonie zu verhuten, frulier zur Schlundsonde greifen, wie 
dies auch in unserem Falle geschah. Auch bier war das Schluckver- 
inogen nicht aufgehoben, nur hocbgradig erscbwert. In alien Beobacli- 
aclitungen, die von Halipre, Comte, Hartmann und Kose z. B. 
publiziert wurdeu, fanden wir stets nur eine massige Behinderung an- 
gegeben ausser in den Fallen Comte XXI und XXIV (Fall 91 und 35), 
wo das Schlucken gegen Schluss ,,beinaiie unmoglich" war („Le liquides 
passent en grande partie par la glotte et determinent de violentes 
quintes de toux“); ebenfalls war es in Fall Rose II (85) auf das 
Aeusserste erscbwert. 

Diese Tatsachen stelien in vollem Einklang mit der Physiologie des 
Schluckens wie des gesamten Zentralnervensystems: Das bulbare Deglu- 
titionszentrum teilt sicli in seiner Funktion mit seinem psychomotori- 
schen Neuron in einer Weise, die bis jetzt nur vergleicbenden Erklarungs- 
versuchen zugfmglich ist, und verliert seine fruhere Selbslandigkeit. 
Das innere Wesen dieser Ueberordnung zweier motorischer Neuronen 
kennen wir nicht, es manifestiert sich aber deutlich in seinen Ausfalls- 
erscheinungen. Gowers sagt in seinem Aufsatze fiber die Funktionen 
des Kleinhirns: „Es scheint als ob das ganze Zentralnervensystem eine 
Reihe von Mechanismen bildet, (lurch welclio eine Gruppe von Zelleu 
hemmend auf eine andere wirkt in Threm konslanten Zustand und sie 
auf solche Weise beeinflussen, dass sie die Energie in ihrern tatigen 
Zustand entwickelt“. Peritz(103) kommt bei seinen trett'enden Aus- 
fuhrungen iiber die spastisch-paretischen Erscheinungen der infantilen 
Pseudobulbarparalyse zu dem Schlusse, dass im Zentralnervensystem 
,,iiber die Lokalisation die Kraft“ zu stelien sei und „dass an Stelle 
der Hemmungs- und Erregungszentren die einheitliche Anschauung trete, 
dass das Zentralnervensystem ein Hemmungsorgan ist. das auf die ver- 
schiedensten Reize abgestimmt ist“. Wie dem auch sei, so miissen wir 
(loch ohne weiteres annehmen, dass eine ganz gewaltige Gleichgewichts- 
storung im ganzen nervosen Haushalte eintreten muss, wenn die psyclio- 
motorische Komponente, wenn auch nur teilweise — wie dies am 
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haufigsten bei den kleinen disseminirten Herden unserer Krankheitsform 
der Fall ist—aus dem ganzen architektoniscben Komplex einer Bewe- 
gungsfonn wie des Schluekens einfach ausgeschaltet wird. Die oben 
bei der Pseudobulbarparalyse geschilderten Storungen des Schluekens 
lassen deutlich erkennen, dass gerade die hohe funktionelle Wertigkeit 
des medullaren Deglutitionszentrums dem krankmachenden Agens keinen 
so leichten Angriffspunkt bietet uud dass erst bei starker allgeuieiner 
Sckiidigung des Zentralnervensystems und dadurch, dass Spaunungeu 
und Tonus gegeniiber der Reizgrosse zu gewaltig angewachsen sind, 
auch das medtillare Zentrum seine Funktion nicht mehr auslosen kann. 
So erklaren sich auch die Experimente von Krause (1. c.), der nach 
Exstirpation der Rindenstelle keine Veranderungen im Schluckmecha- 
nismus wahrnehmen kounte. ferner die Beobaehtung, dass sich bei 
Meningitis der Konvexitat, wo sich die Rindenelemcnte stark ladirt er- 
weisen, selten auffallendere Schluckstorungen einstellen; das intakte 
Walten der sulikortikalen Beziehungen ist gerade bei solchen bilateralen 
Funktionen nicht zu iibersehen. 

In der Beantwortung unserer Frage sind wir aber einen Schritt 
weiter gekommen: die doppelseitige Unterbrechung der kortiko- 
bulbaren Projektionsfaserung ist imstande, nebst den nius- 
kularen Lahmungserscheinungen funktionelle Storungen der 
Mastikation und Deglutition, also Dysphagie, herbeizufuhren. 

/S) Dysarthrie: Zu den charakteristischsten und hervorstechend- 
sten Symptomen der Pseudobulbarparalyse gehbren die Storungen im 
spraehlichen Ausdrucksvermogen. „Die artikulierten Worte [v. llona- 
kow(91)] sind, ahnlich wie die verschiedenen, auf einen bestinimten 
Zweck gerichteten Beweguugen mit den Extremitiiten und anderen Kor- 
perteilen, wie die Gebarden usw. einfach Ausdruckszeichen fiir unsere 
Gedanken und Gefiihle, nur kinetisch noch viel feiner ausgebaut als 
jene; sie bilden das Endglied jener drtlichen und zeitlich feiu organi- 
sierten Kette von seelischen Aeusserungsweisen, deren niederste Glieder 
das Gebarden- und das Mienenspiel resp. die rohen AfTektausserungen 
(Lachen, Weinen, Interjektionen etc.) sind. Durch fortgesetzte Arbeit 
von Generatiouen liaben sich die artikulierten Worte, Hand in Hand mit 
einer stetig sich verfeinernden Differenzierung der Wortwurzeln, aus 
der elementaren Affektsprache und den Wortkeiraen herausentwickelt u 
(v. Monakow). Storungen in verschiedenen Komponenten dieses so 
komplizierten Innervationsmechanismus miissen zu verschiedenen Aus- 
fallserscheinungen im klinischen Bilde fiihren. Uns interessieren bier 
nur die Storungen, welche die Spraclie betreffen, insofern sie Gefass 
und Folic des Gedankens, nicht aber insofern sie der Ausfluss einer 
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„Facultus signatrix“ (Kant) ist, die Storungen der „ausseren Sprache u 
(Kussmaul), und zwar in ihrer expressiven Komponente. 

Die Dysarthrie bei der Pseudobulbarparalyse steht unter den Formen 
der klinischen Spracbstorungen der „subkortikalen motorischen Aphasie" 
(Wernicke), — „Anarthrie“ P. Maries — am n&chsten; wahrend aber 
dieser Patient die fur das Sprechen notwendige Reihe von koordinierten 
Muskelbewegungen nicht ausfuhren kann, weil er, wie Broca selbst 
sich ausdriickt, „une espece de memoire de coordonuer les mouvements 
propres au langage articu!6“, nicht das Gedachtnis der Worte selbst 
verloren hat, haben unsere Kranken — es kommen, wie leicht emzusehen, 
Uebergange in hohere Aphasieformen vor; doch wir sprechen hier nur 
von dem regelmassigen Befund — lediglich die Fahigkeit eingebiisst, 
das noch in seiner Anlage wohl gebildete Wort in richtiger und 
koordinierter Weise zu phonieren und artikulieren; es handelt sich also 
hier uin den allerletzten Akt der expressiven Komponente des ausseren 
Wortes. Dieser Akt der Sprache setzt sich in komplizierter Weise zu- 
sammen aus dem normalen Funktionieren der die Mund- und Rachen- 
liohle bildenden Muskulatur, der Kehlkopfmuskeln mit den Stimmbaiuiern 
und zuletzt des ganzen Atemapparates. Wir haben gesehen, dass all 
diese Muskeln von dem Operkularteil der Rinde aus bilateral innerviert 
werden und diese Projektionsstrahlung in alien Fallen von I’seudo- 
bulbsirparalyse getroffen ist. Die Lahmungserscheinungen in jenen 
Muskelgebieten miissen zu niechanischer Schwierigkeit in der Laut- 
bildung Veranlassung geben und bei der Vielbeit der zur Artikulation 
und Phonation notwendigen Apparate und ihrer gegenseitigen Beziehungen 
ist es naturlich, dass wir einer grossen Mannigfaltigkeit der Funktions- 
storungen begegnen, und dass sich jeder Ausfall bei so komplizierter 
Leistung eher und starker manifestieren wird, als bei irgend einem 
anderen Mechanismus. 

Um ganz im Rahmen unserer Fragestellung zu bleiben, wollen wir 
hier nur die motorisch paretischen Grundelcmente dieser SprachstOrung 
in aller Kiirze erliiutern und auf die interessanten Teilerscheinungen 
spater zu sprechen kommen. 

Die Sprache bei der Pseudobulbarparalyse zeigt zuniichst als das 
fur diese Krankheitsform pathognomische Symptom eine in jedem Falle 
rnehr weniger ausgesprochene artik ulatorische Storung, fiir die das 
auslosende Moment in den Paresen der Lippen-, Zungen- und Gaumen- 
muskeln zu suchen ist. Je nachdem einzelne oder alle dieser Muskel- 
gruppen befallen sind, ist die Artikulationsstorung der Sprache ver- 
schieden; stets ist die Sprache verwaschen, verschwommen, die Kranken 
sprechen „als ob sie einen Kloss im Munde hatten.“ In hoheren Graden 
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dieser Storung fliessen die einzelnen Worte zusammen, die Kranken 
lallen vor sicb hin, nur nocli einzelne einsilbige Laute werden erkenn- 
bar ausgesprocheu bis auch diese verloren gehen und zuletzt nur noch 
das Vermogen unartikulierte grunzende T5ne auszustossen ubrig bleibt. 

Die Lahmung des Gaumensegels erschwert dadurch, dass ein zu 
grosser Luftstrom durch die Nase entweicht, noch mekr die Bildung 
der explosiven Lippenlaute und gibt der Sprache den naselnden Bei- 
klang. Die Paresen der Kehlkopfmuskeln fuhren je nach ihrem Grade 
zu alien mOglichen Abstufungen eiuer gestOrten Phonation, bei einer 
leichten Heiscrkeit angefangen bis zur volligen Aphonie, bei der das 
laryngoskopische Bild beide Stimmb&nder in Kadaverstellung zeigt. 
Unregelraassigkeiten der Atemtjitigkeit — ob das hiiufig beobachtete 
Cheyne-Stockessche Phanomen als Herdsvmptom und nielit vielmehr 
als bulbar bei Arteriosklerose bediugt aufzufassen ist, scheint uns zwei- 
felhaft — ebenfalls zentral bediugt, wirken desgleichen stbrend auf 
das sprackliche Ausdrucksvermbgen ein. 

Ebenso berulit die allgemeine Verlangsamung der Sprache auf 
Leistungsschwache, auf einer organisch bedingten Schwerfalligkeit des 
zentralen sprach-motorischen Apparates. Kraftlosigkeit im exspiratorischen 
Luftstrom, geringe Nachhaltigkeit und rasche Ermiidbarkeit, die Ab- 
nahme des Antriehes fiir eine wolil differenzierte rhythmische Wieder- 
gabe der Worte wie Reduktion der rolien Kraftentfaltung in der Stimnie 
werden wir gleichfalls auf Storungen im rnuskularen Sprachapparat, 
besonders in der Atemtatigkoit zu beziehen haben. „Ces malades out 
perdu la chanson dw langage“ (Brissaud). v. Monakow (91) meint: 
„Diese Storung zeigt viel Verwandtschaft mit der Abnahme der rohen 
Muskelkraft (unvollstandige, nicht genugend energische, jedenfalls nicht 
maximale Kontraktion der Sprechmuskeln) wie wir sie in den gelahmten 
Extremitaten namentlich im Arm fast bei jedem Hemiplegiker vorfinden. u 
Aber ein anderes Moment ist hierbei auch nicht zu vergessen, auf das 
Troinmer (128) bei dcr Analysierung der Sprachstorungen hingewiesen 
hat. Er fiihrt Akzentlosigkeit zuriick auf Erloscbensein der Gefuhls- 
tbne und produzierender AfTektregungen, schliesslich auf Demenz, auf 
die Unfahigkeit, den syntaktischen und ideellen Wert der Sprachbestand- 
teile gegen einander abzuwagen. 11 Diese Ansicht ist vielleicht in vollem 
Masse fiir progressive Paralyse zutreft’end, ist aber nur in ihrem eigent- 
lichen Kerne auch auf unseren Kranken anzuwenden. Es ist sicher, 
dass die Modulation in der Sprache, die Seele der Sprache, in ihrer 
afl’ektiven Komponente ein holies Assoziieren verlangt, freie Entfaltung 
und ungestorten Fluss der Innervationsverhaltnisse. Unsere Kranken 
miissen alle ihre „Willenskraft“ zusammennehmen, auf den ladierten 
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und funktionsuntuchtigen Bahnen ihre Impulse zum Ausdrucke des 
primitivsten aber notwendigsten Vorganges der Artikulation und Phonation 
zu schicken und sind sozusagen froh, dieses jhr Ziel erreicht zu liaben. 
Es ist eine dabei oft beobachtete Erscheinung, dass die Kranken im Zorne, 
wo ja die Assoziationen „subkortikal“, schneller und ungezwungener 
ablaufen, wieder Ausdruck und Farbe in ihre Stimme bekommen. 

A lie diese Storungen, deren Analyse wir bis jetzt vornahmen, 
konnen und rniissen wir in jedem einzelnen Falle zuruckfiihren auf 
beiderseitige — die Falle mit einseitigen Herden werden wir im Zu- 
sammenhang behandeln — Unterbrechung der Projektionsstrahlung vom 
Operkulum zu den bulbaren Kernen. 

Diese Erscheinungen auf dem Gebiete des Kauens und Schluckens, 
wie der Phonation und Artikulation charakterisieren aber im Grunde 
die Pseudobulbarparalyse. Wir haben also in einer beiderseitigen 
Unterbrechung dieser Stabkranzfaserung das auslosende 
Moment fur unsere Krankheitsform gefunden. Der Ort der 
Lasion ist im grossen und ganzen genommen gleichgiltig; ob in der Rinde, 
oh in der Markstrahlung, ob im Putamen oder im Pons, stets supranu- 
kleitr gelegen, werden diese Herde bulbare Symptome erzeugen, also eine 
Pseudobulbarparalyse auslosen. Insoweit bestatigen wir die Ansicht 
mancher Autoren, insbesondere von Comte, Parhon und Goldstein. 

Y) Mischformen: Aus dieser Erorterung geht aber in einem 
weiteren Schluss klar bervor, dass wir die kortikobulbare Mischform 
im Sinne Oppenheims und Siemerlings nicht anerkennen konnen; 
wir haben unseren Begriflf der Mischform im engeren Sinne an 
diese Stelle gesetzt, weil wir der Ueberzeugung sind, dass nur jene 
Falle, die auch primare Veranderungen in den bulbaren Kernen zeigen, 
in jeder Hinsicht Symptome von Pseudobulbarparalyse und Bulbar- 
paralyse gemischt enthalten. Die Natur der Veranderungen im Hypo- 
glossuskern unseres Falles berechtigte uns, ihn nicht den Mischformen 
beizuzahlen. Aus der Literatur haben wir alle jene Beobachtungen, 
die degenerative Prozesse in den bulbaren Kernen erkennen liessen, im 
ganzen 10 als ,.Mischformen" zusammengestellt, w r obei wir uns wohl 
bewusst sind, dass wir in der Vorsicht bei der Auswahl dieser Fiille 
— es sind wohl auch Degenerationen sekundarer und relativ harmloser 
Natur dabei — zu weit gingen, lediglich urn unser iibriges Material 
nicht zu triiben. Es geniigt ja auch, nur den Begriff klar gelegt zu 
haben; unsere Mischformen wird man zudem weit mehr in der Kasuistik 
der Bulbiirparalyse finden, da bei der Konkurrenz der eigentlichen bul¬ 
baren Kern- und der zerebralen Symptome jene sicli in den Vordergrund 
klinisch zu stellen pflegen. 

Arcliiv f. Psychiatric. Bil. 45. Heft 3. 7G 
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c) Stbruugen in der Extremitfitenmoti 1 itat bedingt in deni 
Ausfall der Pyramidenbahnen. 

Auf diese bis jetzt untersuchten primitivsten Ersclieinungen be- 
schrankt sicb die Pseudobulbiirparalyse in den allerseltensten Fallen. 
Wir haben schon festgestcllt, dass znm anatomischen Bild dieser Krank- 
heitsform ein Ausfall der Pyramidenbahnen gehort, der auch klinisch 
sich deutlich manifestiert. Der funktionelle Mechanismus dieser 
Projektionsfaserung ist wohl in seiner perigenen Leistung ricbtig erkannt, 
jedoch in der Art seiner Wirksamkcit mannigfach umstritten. Wir 
wissen, dass durch die Pyramidenbahnen die gekreuzte, zum grosseren 
oder geringcren Anted auch die gleichseitige Extremitatenmuskulatur 
mit den motorischen Kortexfeldern in fiiessender Verbindnng steht; wir 
wissen ferner, wie v. Monakow sich ausdruckt, dass ,,es sicb bci 
Ausfall dieser willensmotorischen Komponente in der feineren patho- 
logischen Mechanik auch noch um eine modifizierte Inanspruchnahnie 
der iibrigen motorischen Zentren handelt, dass aber auch in positivcm 
Sinne alien jenen Bahnen, die hbchstwahrscheinlich bei dem Ablaufe 
der Bewegungen, sei es im Sinne einer Hemmung oder Regulierung 
beteiligt sind, eine gewisse Rolle bei dem Mechanismus der motorischen 
Stbrungen eingeraumt werden muss.“ Die Vielseitigkeit aller mbglichen 
Variationen hindert uns. defer in diese reiche Welt kortikaler und 
subkortikaler Beeinflussung dieser psychomotorischen Bahn einzudringen. 
Soviel aber scheint liber die Funktionen dieser Bahn sicher zu sein. 
wenigsteus geht dies aus den klinischen wie experimentell gewonnenen 
Erfahrungen liervor, dass die eigentlichen „Prinzipalbewegungen u im 
Sinne Munks, also die groben Muskelaktionen dienenden Bewegungen. 
die meist syminetrisch vor sich gehen, bilateral, dass hingegen die feineren 
komplizierteren Leistungen „die Sonderbewegungen 11 von der gekreuzten 
Hemisphare aus innerviert werden. 

Bei der Pseudobulbiirparalyse handelt es sich um doppelseitige 
Liision der Pyramidenbahnen; ist der Ausfall gross genug, so kommt 
es zu spastischer bahraung aller Extremitaten mit Ausbildung starker 
Kontrakturen; zumcist ist aber die eine Seite, wie auch in unserem 
Fade, mehr in Mitleidenschaft gezogen, so dass hier die L&hmungs- 
erscheintmgzn uberwiegen. In weitaus der Mehrzahl der Falle linden 
wir entsprechend den beiderseitigen kleinen Herden ein anderes und im 
Gegensatz zur typischen Kapselhemiplegie — fur die Pseudobulbar 
paralyse charakteristisches Verhalten: Wiihrend bei Hemiplegischen die 
feineren Bewegungen der oberen Extremitat sclnverer gestcirt sind uud 
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sich die oberen Extremitaten spater erholen als die unteren, finden wir, 
dass sich bei unseren Kranken die Erscheinungen an den oberen Extre- 
mit&ten oft weitgehend zuruckbilden, wahrend sich die grobe Lokoraotion 
der unteren Extremitaten schwer und dauerud geschiidigt zeigt. Die 
oberen Extremitaten, die mehr den Sonderbewegungen dienend, zum 
grossten Teil nur mit einer Hemisphere leitend verbunden sind, weisen 
einen weitgchenden und raschen Ersatz ihrer Funktion auf, wahrend 
die unteren Extremitaten, die in der Hauptsache den Prinzipalbewegungen 
vorstehen, bei denselben Herden, also der gleicben Verletzung ihrer 
psychomotorischen Bahnen auf keinen so ausgiebigen Ersatz ihrer Funk¬ 
tion rechnen diirfen und konnen. 

Diese Ueberlegungen berechtigten Hartmann (1. c.) zu folgenden 
Schlussfolgerungen: „Je grosser die assoziativen Beziehungen einer 
motorischen Bahn sind, desto grosser ist die Moglichkeit eines Ersatzes 
von deren Funktion, desto geringer der Funktionsausfall, partielle, nicht 
durchgreifende Zerstorung dieser Projektionsbahn vorausgesetzt.“ — 
„ Die bilateralen motorischen Bahnen haben relativ viel weniger aus- 
gebreitete Beziehungen zum Cortex cerebri, eiu kleineres assoziatives 
Hinterland. 14 — „Entsprechende bilaterale Schadigung ihrer zerebralen 
Komponenten wird daher relativ schwerere Schadigung setzen als eiue 
gleiche Schadigung der durch den Cortex reichlicher gestiitzten und in 
reichlicher Verbiudung mit demselben stehenden, vorwiegend gekreuzt 
innervierenden motorischen Bahnen. 14 

Diese Verhaltnisse spielen zweifellos eine grosse Rolle bei der fur 
die Pseudobulbarparalyse so charakteristischen Lokomotionsstorung in 
verhiiltnismassig leichteren Fallen, dem „Gang mit kleinen Schritten 44 
„le marche a petits pas 14 der franzosischen Autoren. Schon Dejerine 
hat darauf aufmerksam gemacht, dass der Gang der Pseudobulbiir- 
paralytiker nicht dem der gewohnlichen Hemiplegie gleiche, sondern in 
eigentumlich kleinen Schritten bestehe, wobei die Kniegelenke leicht 
gebeugt sind, kaum bewegt werden und die Fusssohlen am Boden kleben 
bleibcn, eine Gangart, die bei dem ganzen Gesichtsausdruck und der 
nacli vorn ubergebeugten Korperstellung ohne Zweifel an Paralysis 
agitans erinnern muss. 

Wir haben bier jedoch schon eine Storung vor uns, die sich nicht 
so einfach aus dem Ausfall einer zerebralen Komponente erkliiren lasst. 
Wir wollen in folgendem die auffallenderen Erscheinungen und kom- 
plizierteren Storungen bei Pseudobulbarparalyse betrachten, urn auch 
ihnen dann, soweit dies mit einiger Sicherheit moglich ist, ilir 
anatomisches Substrat zuzuweisen. 

7fi* 
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4. BewegungsstOrungen hOheren Grades bei der Pseudobulb&r- 
paralyse und ihre anatomische Erkiarung. 

a) K1 ini sc be Grschein ungen. 

Wir wenden uus nun den Ausfallserscheinungeu zu, die einer wesent- 
lich anderen pathophysiologischen Erkiarung bedurfen und sich nicht 
auf die Lilsion ihrer rein kortikofugalen Projektionsfaserung zuriick- 
fiihren lassen. Wir miissen uns auch hier dem Rahmen unserer Arbeit 
gemass auf die hervorstechendsten Symptome beschranken, oline An- 
spruch auf Vollstandigkeit erheben zu diirfen. 

Wir haben oben in alien bis jetzt besprochenen funktionellen 
Stbrungen bei der Pseudobulbiirparalyse eine paretische Komponente 
festgestellt; demgemass lningen die funktionellen Stbrungen von den 
Lahmungserscheinungen in ihren ausfuhrenden Organen ab und in vielen 
Fallen zeigt sich ein deutliches Abhangigkeitsverhiiltnis der Funktions- 
storungen anch Art und lntensitat von den Lahmungen in den dies- 
beziiglichen Muskelgruppen; in anderen Fallen aber sehen wir eine auf- 
fallende Disproportion in diesen pathologischen Erscheinungen. 

Wir haben bei der Anlage unserer tabellarischen Uebersicht, die 
wir mit unseren ferneren Ausfuhrungen zu vergleichen bitten, gerade 
auf diese VerhSltnisse Riicksicht genommen; da sich dieses Missverhaltnis 
zwischen Funktion und grober Kraft am deutlichsten im Gebiete der 
Sprache manifestiert, haben wir beim Studium der publizierten Beob- 
achtungen der jeweiligen Beschreibung dieser Storungen — aucli bei 
der Unterscheidung zwischen Koordinationsstbrungen und Lahmungs- 
erscheinungen — besondere Beachtung geschenkt. In vielen weniger 
genau daraufhin untersuchten Beobachtungen konnten wir die Sub- 
jektivitat unserer entgiltigen Meinung nicht vollig ausschliessen, in 
anderen wieder konnten wir zu keinem Urteil hieruber gelangen. Wir 
haben daher beim Differenzieren dieser Erscheinungen und zur Klarung 
dieser Fragen besonders eingehend jene Autoren herangezogen, die zu- 
nachst selbst die Bedeutung dieser Erscheinungen kaunten und eine 
grbssere Anzahl von Fallen publizierten, urn so die einzelnen Beob¬ 
achtungen vergleichend, einen Anhaltspunkt dafiir zu haben, dass uns 
nicht eine unzureichend klinische Beobachtung einen Schluss aufzwingt, 
sondern uns die abweichenden Angaben und das verschiedene 
Charakterisieren der Erscheinungen in verschiedeuen Fallen vom gleichen 
Autor erhoben, einen deutlichen Hinweis dafiir geben, dass das klinische 
Bild selbst variiert. Daher haben wir bei der Analysierung dieser 
pathologischen Erscheinungen — abgesehen von unserem eigenen Fall, 
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besoudere Riicksicht genommen auf die Beobachtungen, die uns von 
Oppenheim und Siemerling, Halipre, Eisenlohr, Rose, Comte 
und Hartmann berichtet wurden. 

Ein Blick auf die Tabellen, in denen wir die Ergebnisse dieser 
Uutersuchungen kurz, aber wie wir lioffen klar uiederlegteu, zeigt uns, 
dass wir in 22 Fallen von den 81 deutlich eine Disproportion zwischen 
funktionellen und Lakmungsersckeinungen ausgesprochen fanden, wilhrend 
sicli dieses Verhaltnis in 18 anderen Fallen sch5n proportional erwies 
und in den iibrigen Beobachtungen unklar blieb. 

Unseres Wissens ist Halipre (1. c.) der erste, der auf Grund 
seiner Beobachtungen dieser Tatsache der Disproportion Erwahnung tat. 
Lassen wir seine eigenen Ausfiihrungen, die er im Anschluss an seinen 
2. Fall (113) mackt, hier folgeu: „Le malade n’a pas les jambes 
paralysees, et il marche a petits pas; il surveille sa marche; il rappelle 
P enfant essayant ses premiers pas. L’ orbiculaire se contracte bien, 
les levres sont agiles, et il ne pent prononcer les labiales; la langue est 
mobile en tous sens, les mouvements d’ elevation et d’ abaissement des 
machoires se font bien, et pourtant la mastication est penible, la 
deglutition est difficile.“ Besonders schone Beispiele dieser Art — 
auch unseren Fall konnen wir hierher rechnen — finden wir in den 
Krankengeschichten der FUlle: 74) Rose I, 89) Comte XVIII, 91) 
Comte XXI, 93) Comte XXIII, 94) Hartmann I usw. 

Muskelgruppen, die eben in dem einen physiologischen Verbande 
gut funktiouieren, versagen fiir eine andere Bewegungsvorstellung. So 
finden wir manchmal erwiihnt, dass die Funktionen von Zungen- und 
Gaumenmuskulatur zu Zwecken des Kau- und Schluckaktes oder zu 
willkiirlich intendierten Bewegungen gut erhalten, zu Zwecken der sprach- 
lichen Artikulation schwer gestbrt sind, in selteneren Fallen umgekehrt. 
Auch die Storungen in ein und derselben Funktion konnen haufigen 
Wechsel und reiche Xuancen aufweisen. Besonders deutlich charakterisiert 
sich dies im sprachlichen Ausdruck; bald maclien dem Kranken die 
Labialen, bald die Dentalen oder Gutturalen grbssere Schwierigkeiten, 
„bald sind es nur einzelne Lautgruppen, deren Aussprache erschwert 
oder unmbglich ist, bald sind es wieder die zum normalen Aussprechen 
notwendigen wohleingeteilten und abgestuften Atembeweguugen, welche 
gestiirt zum hastigen Vorstossen von Worten und ganzen Satzgebilden 
fi'ihren, die ruhige, klare Aussprache, den Rhythmus der Siibenanordnung, 
die Betonung einzelner Wort- und Satzteile unmbglich machen“ (Hart¬ 
mann). 

Aber die einzelnen Bewegungen und Bewegungsakte an sich lassen 
in der Mehrzahl der Falle noch sehr eigenartige und fiir die Pseudo- 
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bulb&rparalyse charakteristische Symptorae ties pathologisclien Ablaufs 
erkennen, die stark an die choreatischen Bewegungsstorungen oder solche 
zerebellaren Ursprungs erinnern. Deutliche Ataxien zeigen sich im 
Gebiete der Zungennmskeln, die liier zu Ungeschicklichkeit und Uu- 
beholfenheit in den Zungenbewegungen fiihrt; bei deni so baufigen „Yer- 
schlucken“ der Patienten wird auch das Spastiscli-ataktische eine Rolle 
initspielen. 

Auch diese Stdrungen manifestieren sich wieder am sinnfalligsten 
im sprachlichen Ausdrucksvermbgen. Gewiss, es kommen bier 
neben den Formen transkortikaler und sensoriscber Aphasie Fehler im 
Zusammensetzen der Buchstaben zu Silben (literale Ataxie, Fall 115) 
vor und solche in der „rhythmischeu Tatigkeit der Silbensukzession und 
der mechanischen Wortfolge 1 * (v. Monakow), aber die Elementarstorung 
bei der Pseudobulbarparalyse bleibt immer dysartbriscb und feblerhaft 
erst beim letzten Innervationsvorgang, alle zur Spracbe notwendigen 
Muskel und Mechanismen mit notiger Kraft, in ricbtiger Heihenfolge 
und zweckmiissiger Abstufung der gewollten Bewegung entsprecbend zu 
koordinieren. Selbstverst&ndlich leidet aucli durch diese Storung der 
gauze Wort- und Satzaufbau, aber das Charakteristische der patbolo- 
gischen Erscheinung ist immer das Paretisch-ataktische. Dies verleibt 
der Spracbe das eigentlicli Dysrhythmische in unserem Sinne: Die Worte 
werden mit „explosivem“, mancbmal mit ,,wiederholtem Anlauf 4 (wie 
beim Stottern), abgerissen wie mit einem Ruck herausgescbleudert. 
zwiscben die Worte und Silben werden unregelinassige Pausen gesetzt 
infolge der scblechten Atemeinteilung. Diese Storung kaun so weit 
gelien, dass die Patienten oft nach jeder Silbe inspirieren musscn 
(Fall 54); die Starke der Stimmausserung kanu dadurcb ebenso wenig 
gemildert und richtig abgestuft werden wie das Tempo. Man merkt 
deutlich, wie die Sprache besonders im Anlaut mit den grOssteu Scliwierig- 
keiten zu kampfen bat und wie sie sich auffallend verscblecbtert, wenn 
gleichzeitig beim Sprecben inhaltlich geistige Leistungen verlangt wer¬ 
den (Hartmann). Oft konnen die einzelnen Buchstaben, selbst kleine 
W 7 orte feblerlos gesagt werden, die Storung macht sich erst bemerkbar, 
wenn mehrsilbige Worte verlangt werden — wie wir dies im Anfangs- 
stadium unseres Krankeu fandeu. Bei alledem unterscheidet sich diese 
Sprachstorung vollig von dem paralytisch kortikalen Typus der pro- 
gressiven Paralyse und dem Skandieren der multiplen Sklerose, von 
letzterer durch die lange und unregelmissige Dauer der Pausen und 
weil bei dieser nach einem Eiuschnitt eine gauze Reihe von Silben 
ohne Unterbrechung folgt, und kommt jener bei Paralysis agitans sehr 
nahe. (Wo wir diese Art Storungen im Krankheitsbericht aufgezeich- 
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net fanden, haben wir sie als „Koordinationsstorungen u in die Tabellen 
eingetragen.) 

Seben wir, was die Extremitaten angeht, liier ab von den Fallen 
mit ausgepriigt ataktischen Erscheinungen von Intention.szittern, zere- 
bellarer Gleickgewichtsstorung etc., so kOnneu wir in vielen Fallen bei 
den Extremitatenerscheinungen neben der paretiscken aucli eine deutlick 
ataktische Komponente nachweisen. Wir haben oben schon den charak- 
teristiscken Gang des Kranken als Ausdruck einer eigenartig verteilten 
rnotorischen Insuffizienz kennen gelernt. Wenn wir jedocli aufmerksam 
diese Gangart betrachteu, wie der Kranke mit kleinen Schritten und 
kurzen Stossen, so dass „der schreitende Fuss die Spitze des stekenden 
immer nur urn ein weniges iiberholt 14 (Rose) dakinsckleift, das Geken 
und Stelien meist sekr unsicker ist, wie der Kranke sich an allem fest- 
kaltend, weitbeinig und vorsichtig-angstlich und dabei dock mit einer 
gewissen Hast vorwartssckreitet, wobei er jeden Augenblick zu fallen 
droht, wenn wir ferner erwahnen, dass aueh antero- und retropulsive 
Bewegungen dabei wakrgenomnien werden, und nock dazu in Erwagung 
ziehen, dass durckaus kein konstanter Parallelismus besteht zwiscken 
der Intensitat der kemiplegiscken Symptome und der jener Bewegungs- 
stiiruugen, dass im Gegenteil diese bei Feklen der kemiplegischen nur 
uni so deutlicher auftreten, so werden wir aucli hier auf Stdrungeu im 
hokeren Koordinationsmeckauismus hingewiesen. 

Die Erklarung, die Rose (1. c.) fur diese Gangart gibt, sie sei 
bedingt durck die den gehauften Scklaganfallen entspreckend griissere 
Schwiicke der Obersckenkel, kbnnen wir nickt bestatigen. 

Wenn wir die Falle jener franzosischen Autoren, die besonders auf 
diese Bewegungsstbrung aufmerksam gemacht kaben, Halipre und 
Comte, daraufhin untersuchen, so stelien wir fest, dass in alien jenen 
Fallen, in denen mehrere apoplektische Insulte mit schweren hemiple- 
gischen Initialerscheinungen das Krankheitsbild einleiteten, im spateren 
Verlauf ausgesprockene spastiscke Paresen mit Kontraktur in den Ex¬ 
tremitaten sich entwickelten. Die Beobachtungen Ha I i pres 111, V, VI 
(Fall 73, 57, 58), ferner Comte XVII, XVIII, XIX, XX, XXI, XXIII 
(Fall 88, 89, 90, 75, 91, 93) bestatigen unsere Ansicht. Wir finden aber 
gerade in den ubrigen Fallen wie Halipre (II, IV, VIII (Fall 113, 114, 
101), wie Comte XIV, XV, XXIV (Fall 1, 86, 35), in denen es zu 
dieser so charakteristiscken Gangart kam, sick die Extremitiitensymptome 
mit auffallender GleickfOrmigkeit aus einer allmahlick zunehmenden 
Sckwiicke in ihrer Muskulatur ohne deutlickc hemiplegiscke Symptome 
kerausentwickeln. Halipre gibt z. B. in seinem Falle VIII (101) folgende 
Schilderung: „I1 a commence a remarquer un affaiblissement leger 
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dans les membres, affaiblissement qui avait 6te precede de sensation 
de fourmillements dans les extr6mites. La paresie a pris successive- 
ment la main gauche, la main droit, puis la jambe droite et enfin la 
jambe gauche. Le malade marche a petits pas“. In diesen Fallen ent- 
sprach den Erscheiuungen zumeist nur ein massiger Ausfall der Pvra- 
midenbahnen Die Ansicht Hartmanns ist mit unserern Befunde ver- 
einbar und erklart sicher einen Teil dieser Erscheinung; in unseren 
sp&tcren Ausfuhrungen werden wir eine befriedigende Erklarung der 
ganzen Stoning geben kbnnen. 

Neben haufig beobachteten Mitbewegnngen in den partiell gelfihmten 
oder auch nicht gelahmten Muskelgruppen bei Bewegungsintention 
kommt es in manchen Fallen noch zu choreatiscber Unruhe oft ver- 
mischt mit athethotischen Bewegungen. Die von Helbing und Becker 
und Op pen bei m berichteteu, mit Zahtieknirschen einhergehenden Zu- 
stande von unaufhaltsamen Kaubewegungen bei ecliter Pseudobularpara- 
lyse, die rhythmische Bewegung eines oder beider Stimmbander — 
auch bei Chorea nicht selten beobachtet — (Fall Comte XVII, Sbj. 
ferner der oft erleichterte und zwangsmlLssige Ablauf des Redens (Fall 
9(3, Boon) werden wir auch hierher zu rechnen haben, diese Zustande 
sind aber melir als zufallige Nebenerscheinungen zu betrachten. 

Alio diese Storungen in ihrer Gesamtheit charakterisieren die Pseu- 
dobulbarparalyse, die letzteren komplizierteren Svmptome unterscbeiden 
sie wesentlich von der bulbaren Affektion. Wir wollen alle dies F.r- 
scheinungen kurz „Koordinationsstorungen“ nennen. 

b) Pathogenese der Koordinationsstorungen bei der 
Pseudo bulbar paralyse. 

Die Versuche, alle diese Erscheiuungen in pathophysiologischer 
Hinsicht zu erkl&ren, sind trotz der vielseitigen und oft eingehenden 
Bearbeitung, die die Pseudobulbarparalyse erfahren hat, nur von sehr 
wenigeu Autoren aufgenommen und in sachlich-logischer Weise gefuhrt 
worden. 

Wahrend Halipr6 (1. c.), wie wir scbon erwahnt haben, den Kau- 
und Schluckakt als vom Bulbus wohl reflektorisch ausgelost auffasst, 
jedoch durch ein zerebrales Neuron innerviert, das von den in den 
basalen Stammganglien gelegenen „centres d' habitude 11 ausgeht, scheinen 
ihm die komplizierteren Phanomene des ganzen sprachlichen Ausdrucks- 
vermOgeus jedoch nicht geeignet, sich auf ein einfaches ,.centre 
d‘ habitude psycho-reflexe“ beziehen zu lassen. Er erkennt, dass diese 
Erscheiuungen das Resultat eines ausserordentlich feinen komplizierten 
Gehirnmechanismus sind. Bei seinem Erklarungsvcrsuche vermischt er 
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etwas die subkortikale Aphasie mit Dysarthrie und nimmt — und dabei 
stiitzt er sich auf die Ansicbt Pitres — neben der kortikobulbareu 
Balm, die ini Putamen eine Unterbrechung erfahrt, eine zweite direkte 
Bahn an „le faisceau de projection pour la parole", beide vom Oper- 
kulum ausgehend. Von solchen zwei Balinen weiss jedocli die Anatomic 
nichts. v. Monakow (91) unterscheidet ja auch — wie wir schon 
bemerkt liaben — von einer „Prinzipalbalm“ fiir die Affektsprache die 
„Hauptbahn“, die isolierte Leitung zu den Phonatiouszentren auf eine 
auch nocli hypothetische Weise, jedoch nielir gestiitzt auf Physiologie 
und Anatomie; er nimmt an. dass die „Prinzipalfasern“ aus selir ver- 
schiedenen Rindenzellen stammen und zur Haube und zum Cerebellum 
fliessende Verbindung liaben, wahrend er nur eine Balm vom Operkulum 
zu den Pkonationskernen nachweisen konnte. Die Erklarung Halipres 
entbehrt jeglicber anatomiscber Grundlage und wiirde auch nur einem 
kleinen Teil der Erscheinungen gerecht werden; sie hat als zu hypo- 
thetisch schliesslich nur nocli historisches Interesse. 

Um die Erklarung, die Hartmann (1. c.) fur diese ataktischen 
Bewegungsstorungen im allgemeinen gibt, leichter uberselien zu konnen, 
wollen wir zunilchst kurz auf eine Verbffentlichung Antons (1. c.) ein- 
gelien, da sie auch fiir unsere spiiteren Ausfiihrungen von Interesse ist. 
Er berichtet iiber zwei klinisch wie anatomisch sehr auffallende Ealle: 
im ersten Falle regte ein Willensimpuls eine Unzabl von lebhaften aus- 
giebigen Bewegungen an, die wolil selbst einen leichten Mangel an 
zweckmiissiger Anordnung und ausgiebigem Bewegungseffekt aufwiesen, 
sich aber erst „durch das stbrende Eingreifen mannigfacher krankhafter 
Mitbewegungen" als inkoordiniert und paretisch dokumentierten. Ein 
taktiler Reiz, gesteigerte Aufmerksamkeit oder Befangenheit und andere 
Affekte wirkten im gleichen Sinne ausldsend. Diesem Zuviel an Be¬ 
wegungen entsprach anatomisch bei volligem Intaktsein der Pyramiden- 
bahn eine ausgedehnte Linsenkernlasion auf beiden Seiten. 

Im zweiten Ealle bestand eine aufi'allige Reduzierung der Be¬ 
wegungen, sowohl der spontanea als der automatischen Mitbewegungen 
und als postmortaler Befund eine Sehhiigelerweickung wiederum bei 
unliidierter Pyramidenbahn. Anton schliesst hieraus, dass ,,mit der 
Linsenkernlasion eine Hemmung und Anordnung der Bewegungen in 
Wegfall gekommen vvar, wahrend mit der Seklnigelerweichung die An- 
regung der Bewegungen vermindert worden zu sein scheint" und lenkt 
dabei unsere Aufmerksamkeit auf das „Zusammenwirken der grosseu 
basalen Stammganglien, deren Zerstorung so gegensatzliche Ausfalls- 
symptome gibt." 

Auf dieser Aufifassung, sowie auf den kombinierten Anschauungen 
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von Brodbent und v. Monakow, die das differente Verbal ten der 
Korpermuskulatur bei Stbrungen der Willensbabn einerseits durch die 
Art ihrer Vertretung in der Rinde — uni- oder bilateral — andererseits 
durch die Entwicklungsgrbsse ihrer kortikalen Komponenten im Yer- 
haltnis zu ihrer infrakortikalen bestimmt sein lassen, basiert Hart¬ 
mann (1. c.) in seinen Schlussfolgerungen, in denen er im Sinne dieser 
Deduktionen der Unterbrechung zentripetaler Systeme in den basalen 
Ganglien neben der Zerstorung kortikofugaler Systeme einen „ent- 
sprechenden unterstiitzenden oder sogar veranlassenden Einfluss 11 bei der 
Entstehung der Bewegungsstorungen einraumt. 

Die speziellen Ausfallserscheinungen auf dem Gebiete der bulbaren 
Nerven, die in den meisten Fallen das „Gepriige ataktischer Symptome 14 
tragen, erkliirt dieser Autor „durch Zerfall der normalen Bewegungs- 
komplexe und Bewegungsreihen, indent die in der Zeiteinheit paarig zu 
leistenden und die in der Zeitfolge kettenartig aneinandergereihten Be- 
wegungsvorgange asymmetrisch und chronologisch arhythmisch innerviert 
werden, als Folge regelloser partieller Unterbrechungen der vom Kortex 
aus die niederen Zentren innervierenden Projektionsbahuen/ 1 

Wesentlick einseitiger erklstrt Jelgersma (1. c.) alle spastisch- 
paretischen Symptome bei Pseudobulbiirparalyse sowie ihr anatomisches 
Korrelat, die Lasion der motorischen Projektionsfaserung, fiir eineu 
Nebenbefund. und fasst alle Erscheinungen, die unsere Krankheitsform 
charakterisicren, als Koordinationsstorungen auf, die er auf eine Lasion 
des zerebellaren Koordinationssystems bezieht; die Ursache der Pseudo- 
bul bar paralyse sieht er — und dabei stiitzt er sich im wesentlichen 
auf die anatomisch untersuehten Fiille von Comte — speziell in einer 
Unterbrechung der zerebro-zerebellaren Bahnen. 

Demgegeniiber sucht Buck (I. c.) das auslcisende Moment unserer 
Krankheitsform in Liisiouen des zentripetalen Systems und zwar der 
spino-zercbello-kortikalen Komponente. 

Den beiden letztgenannten Autorcn gegeniiber haben wir bereits 
festgestellt, dass wir in der Unterbrechung der kortikobulbaren Bahnen 
die eigentliche Ursache der Pseudobulbarparalyse zu sehen haben; die 
Lahmung manifestiert sich in jedem Krankheitsbild, wiihrend sich die 
Koordinationsstorungen nicht immer nachweisen lassen. Der Grund 
hierfur kann allerdings zweierlei sein: zunachst kounen letztere nicht 
vorhanden sein; dann aber konnen die paretischen Symptome die 
ataktischen vbllig verdecken. Denn eine gewisse Funktionstuchtigkeit 
dieser psychomotorischen Bahnen gchort ebenso zur Voraussetzung fiir 
die Entstehung dieser funktionellen Storungen, wie jene der Pvramiden- 
balinen fiir die Hemichorea. Letzteres miissen wir in manchen Fallen, 
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besoiulcrs in denen schwererer Art annehmen; aber wir haben zweifellos 
Beobachtungen gefunden, die bei geringen objektiven Lahmungsgraden 
in den Muskeln jene Koordinationsstbrungen beim funktionellen Ablauf 
Hirer Tiitigkeit vbllig vermissen liessen. Wenn dies auch die geringere 
Anzahl der Fiille ist, so besteht unsere Schlussfolgerung dennocb vollig 
zu recht. 

Werden wir auch diese Erscheinungen auf ein einbeitliches Prinzip 
zuriickfuhren konnen und welche der so zahlreicken Lasionen im Zeutral- 
nervensystem der Pseudobulbiirparalyse miissen wir fur sie verantwort- 
lich macben? 

Wir wissen, dass beim Zustandekommen einer jeden auch noch so 
einfachen Willkiirbewegung ausser dem bewussten Anstoss von der 
Grosshirnrinde aus sich eine Reihe von nicht bewussten „subkortikalen“ 
der Anordnung der Bewegung dienenden Vorgange abspielen miissen. 
„Die proportionierte Innervation von impulsiven und antagonistischen 
.Muskelkomplexen, durch welche die sichere Rube und Exaktheit der 
Willkiirbewegung gewahrleistet wird, die richtige Absrufung des 
motorischen Kraftaufwandes im Verhaltnis zum Zwecke, der erreicht 
werden soil, sind, wie wir anzunehinen gezwungen sind, komplizierte 
Leistungen“ (Bonhoffer 19), die phylogenetisch angelegt, doch jedes 
lndividuum fur sich von neuem erlernen muss. Die Bewegungen, wie 
iiberhaupt die motorischen Aeusserungen auf alien Gebieten tragen beim 
Kinde — wie Freud sich ausdriickt — im frfihen Alter deutlicb den 
Charakter des „Cboreatischen“, ja man spricht geradezu von einer 
„physiologiscben Ataxie“ des Kindes. .Je sicherer wir in der Aus- 
fiibrung dieser „erlernten“ Bewegungen geworden sind, desto tnelir tritt 
der regulatoriscbe Einfluss binter das Bewusstsein, ohne jedoch ganz 
zu verscbwinden. Werden unsere Sinnesleistungen zu gleicher Zeit in 
doppelter Hinsicht in Anspruch genommen, mehrere wenn auch relativ 
einfacbe Bewegungen, die wir sonst allein zu verrichten pflegen, zu 
gleicher Zeit auszufiihren, so wissen wir, wie schwerfallig und unsicher 
dabei pbysiologischer Weise diese Bewegungen werden. All das weist 
uns mit Bestimmtbeit darauf bin, dass der streng geordnete Ablauf 
eines Bewegungsaktes eng gebunden ist an ein freies Wecbselspiel vieler 
Bahnen im Gebirnmecbanismus, dass dementsprechend freilicb auch 
wieder nur unter gewissen Umstanden Ausfall einer dieser Bahnen die 
gesetzmassige Harmonie der Bewegungen schiidigen muss. 

Die Pathologie dieser Bewegungsstbrungen, die wir im weiteren 
Sinne alle als Koordinationsstbrungen auffassen diirfen, lehrt uns, dass 
sie durch den Ausfall versrhiedener Systeme, wie es scheint, selbst 
einzelner Fociaggregate bedingt sein konnen. So ist man sich auch in 
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der Tat uber die eigentliche Natur der Koordinationsstorungen noen 
nicht ganz einig. Wahrend v. Leyden den Ausfall sensibler Reize 
hierfiir beschuldigt, beziehen Friedreich und Erb das Symptom auf 
die Lasion zentrifugaler koordinatorischer Bahnen. In jiingerer Zei: 
scheinen v. Leyden und Goldscheider (83) sogar geneigt, das 
Zentralorgan fiir die Koordination in die Grosshirnrinde zu verlegen. 
Jedoch gelit schon aus dem Umstande, dass sicli koordinatorische 
Funktionen auch ohne Grosshirn vollziehen konnen und dass diese 
gerade bei L&sionen der subkortikalen Systeme am hiiufigsten und aus- 
gesprochensten sich zeigen, klar hervor, dass es andere Organe im 
wesentlichen sind, welclie die Koordination als solche zn besorgert 
haben. Der Mechanismus der spinalen wie zerebellaren Ataxie, den 
wir vor allem in der Ersckeinung der Tabes, der juvenilen hereditaren 
Ataxie Friedreichs und „Heredo-ataxie cerebelleuse“ Maries kenner. 
gelernt haben, lenkt unsere Aufmerksamkeit mit Bestimmtheit auf da> 
zentripetale und zerebellare System. Wir haben schon in fruheren Arbeiten 
auf die Aehnlichkeit unserer Bewegungsstorungen mit denen bei Hemichorea 
beobachteten hingewiesen. „Das Sprunghafte, Federnde, oft gewaltsam 
Ausfahrende,“ „die Unfahigkeit, den Kraftaufwand zweckentsprechend 
abzustufen, die Unmoglichkeit, die Kraftleistung eines iunervierten 
Muskelkomplexes einige Zeit auf derselben Hohe zu halten u , wie 
Bon buffer (I. c.) die hemichoreatische Bewegungsstbrung charakterisiert. 
linden wir in der Tat auch im klinischen Bild der Pseudobulbarparalvsc. 
Vielleicht vermag uns die pathologische Anatomie der cboreatischen 
Bewegungsstorungen, fiber die vor allem Anton und Bon buffer sehr 
interessante Studien angestellt haben, der Liisung unserer Aufgabe naher- 
zubringen. 


Kurzer Ueberblick liber die pathologische Anatomie der 

Chorea. 

Sehen wir von den Ulteren Anschauungen Charcots und Gowers' 
ab, so stehen sich hier im wesentlichen zwei Theorien gegeniiber: 
Kahler u. Pick (69) brachten die posthemiplegischen Beweguugs- 
storungeu mit denen bei Chorea in innigen Zusammenhang und fasstec 
beide als Reizsymptome auf die Pyraniidenbahnen auf, indent sie eine 
Bestatigung ihrer Ansicht darin erblickten, dass sich die Lasionen, die 
bei Chorea beobachtet sind. eng an den Verlauf dieser Bahnen zu halten 
scheinen. Neuerdings ist Kolisch (74) sehr energisch fur diese Pvra- 
imideutheorie eingetreten, indent er zeigte, dass auch unterhalb der 
(Japs. int. im Vierhiigelgebiete und in der Ponsregion choreatische und 
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ahnliche Bewegungen durch Herderkrankungen ausgelOst werden, die 
ihrer anatomischen Kontiguitat nach den Pyramidenbahnen naheliegen. 

Einen andern Standpunkt vertreten Anton und BonhOffer (1. c.j: 
Wir haben schon oben erw&hnt: dass Anton (1. c.) an eine 
enge Verwandschaft der choreatischen Bewegungen rait den auto- 
niatischen Mitbewegungen glaubt, und wie er an der Hand zweier 
Fiille, die wir kurz zitierten, dazu kommt, zwiscben Thalamus und 
Linsenkernstreifenhiigel eine Art Antagonismus in deni Sinne anzu- 
nehmen, dass der Sehhugel eine anregende, der Einsenkernstreifenhiigel 
eine hemmende Funktion besitzt; es ist dies in gewissein Sinne eine 
Erweiterung der alten Gowersschen Sehhiigeltheorie. Die sich so haufig 
widersprechenden Befunde in den basalen Stammganglien sind jedoch 
— wie dies ja auch von Anton hervorgehoben wird — der Annahme 
von dort gelegenen funktionellen Zentren entschieden abhold; wir batten 
schon an verschiedenen Stellen Gelegenheit, dies zu betonen. 

Wir schliessen uns auch in dieser Hinsicht, wie in der gauzen Auf- 
fassung der Chorea, den Ausfiihrungen Bonhoffers (1. c.) an, der 
nachgewiesen hat, dass in alien Fallen von Chorea, die durch Herd- 
lftsion bedingt waren, Fasereleinente, die der Bindearmbahn entstammen, 
verletzt sich fanden, in einer Unterbrechung des oberen Kleinhirnstieles 
also die Ursache der Chorea sieht; ini gleicheu Sinne fasst er die 
Lasionen in den Stammganglien, besonders im Thalamus opticus auf, 
in dem doch diese Faserung zum grossten Teil sich aufsplittert und 
nahert sich so dem Resultate Antons, der ja auch schliesslich der Lasion 
dor Haube des Gehirnstamms die wesentliche Bedeutung fiir das Zu- 
standekommen der choreatischen Bewegung beizumessen scheint. 

In wie weit bei diesen StOrungen Atrophie der zelligen Element© 
im Gross- und Kleinhirn, Hydrocephalus, die Flechsigschen Kdrper etc. 
mitspielen, lilsst sich bei dem heutigen Stand der Frage noch niclit 
entscheiden. Neuere Forscher wie Peachell, Babinsky, Jones u. a. 
(siehe „Jahresbericht liber die Leistungen und Fortschritte der Psychiatric 
und Neurologie a 1905) scheinen geneigt, verschiedenartige Gehirn- 
erkrankungen durchaus nicht von dem gleichen Typus fiir diese Be- 
wegungsstorungen anzunehmen. 

Forster (44) jedoch bestatigt die Anschauung Bonhoffers, in- 
dem er fiir die choreatischen Spontanbewegungen wohl einen Reiz- 
zustand supponiert, in den choreatischen Koordinationsst5rungen aber 
ein zerebellares Ausfallssymptom sieht. 

Die Tatsache ergibt sich aus dieser Betrachtung mit grosser Wahr- 
scheinlichkeit, dass wir diese StOrungen auf Unterbrechungen 
des zentripetalen Projektionssystems zu beziehen haben und dass 
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hierbei die zerebellaren Bahnen, vor allem der obere Klein- 
hirnstiel eine grosse Rolle spielt. Wie verhalteu sich dazu die 
anatomischen Befunde bei der Pseudobulbar paralyse? 

a) Pseudobulbarparalyse und zentripetales Projektions- 
sy stem: 

Die Ergebnisse unserer Zusammenstellung, die auch diesen Ge- 
sichtspunkten weitmoglichst gerecht zu werden suchte, zeigen, dass 
in 29 von den 81 mikroskopisch untersucliten Fallen das zentripetale 
Projektionssystem — die Stamniganglien sind vor der Hand unberuck- 
sichtigt gelassen — mit mehr oder weniger weitgehender Degeneration 
betroffen war. Wir verbehlen uns dabei durchaus niclit, dass wir eine 
sehr schematische Rinteilung treffen mussten, urn moglichst objektiv 
bleiben zu konnen. Denn sind wir berechtigt und entspricht es den 
tatsachlichen Yerhaltnissen, bei irgend einem Herde im Grossbirn und 
sei er noch so klein, lediglich die Lasion nur einer bestimmten Faserung 
anzunehmen? 

Der Pradilektionssitz der Horde bei unserer Krankheitsform ist 
zweifellos das vordere Mark lager des Grosshirns mit teilweiser Affizierung 
grauer Substanz, sei es der Rinde oder der basalen Stamniganglien. 
.le nach seiner Lage in der Marksubstanz des Grosshirns wird ein Herd 
nebcn den langen und kurzen Assoziations- und Balkenfasern, vor allem 
zentrifugale und zentripetale Projektionssysteme treffen. Hier eine be- 
stimmte Grenze zu ziehen, ist unmoglicb. v. Monakow (91) meint: 
„.le nach den Herd begleitenden Umstanden wird die Zahl und 
Kombination der zur Ausschaltung gelangenden Faserverbindungen auch 
bei scharf lokalisierten Herden, iiber die Zahl der im Herd unter- 
brochenen Fasern hinaus, von Fall zu Fall wechseln, und dieser 
schwankende Anteil darf namentlich bei vaskul&ren Herden nicht gering 
angeschlagen werden.“ Wir wissen besonders aus den schonen Unter- 
suchungen Flechsigs (43), dass die eigentlich „motorische“ Zone der 
Grosshirnrinde mit sensiblen Leitungen aufs innigste verknupft ist 
Nur noch wenige Autoren wie Charcot, Nothnagel, Mills, Ferrier 
lialten heute noch die Trennung einer motorischen von einer sensiblen 
Zone im Kortex fur zulassig; die Mehrzahl der neueren klinischen 
Forscher (Wernicke, Luciani, Bechterew', Dej4rine usw.) ist 
geneigt, auf Grund ihrer Erfahrungen der Muukschen Auffassung von 
der Bedeutung der Rolandoschen Zone als „K5rperfuhlsphare“ bei- 
zupflichten oder doch diese Zone als gemischte senso-motorische Zone 
(Exner) aufzufassen. Wir haben oben bei Betrachtung der anatomischen 
Verhtiltnisse gesehen, dass vor allem der Sehhiigel mit alien diesen 
Rindcnteilen in leitender Yerbindung steht. Gerade der Rindenteil. der 
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uns bei der Pseudobulbarparalyse am meisten interessiert, erlialt im 
vorderen und hinteren Scheukel der Caps. int. zentripetale Leitungen 
vom Thalamus, von denen es zweifelhaft erscheint, ob sie direkte 
zerebellare oder Schleifcnanteile sind. 

Aus all dem erhellt, dass wir eine Unterbrecliung zentripetaler 
Fasersysteme in einer weitaus grosseren Anzahl von Fallen annelimen 
miissen, als wir es in unserer schematischen Einteilung getan liaben. 
In all den Beobachtungen, bei denen die Rinde oder die 
darunter liegende Marksubstanz affiziert ist, miissen wir 
eine Lasion des sensibJen Anteils supponieren; rein raotorischeu 
Ausfall werden wir nur an selir wenigen Stellen des Grosshirns er- 
warten dfirfen, am ehesten in jener Ecke des Putamen, die die kortiko- 
bulbare Bahn passiert, vielleicht auch noch — docli ist dies selir 
zweifelhaft — an einzelnen Punkten der inneren Kapsel. 

Es ist interessant und unserer Annahme entschieden fdrderlich, dass 
das klinische Bild dies zu bestatigen scheint. Wir sind in der Cage, 
zwei obeu zitierte Beobachtungen einander gegenuber stellen zu kbnnen, 
die sich in ihrem Gegensatze anatomisch wie klinisch gut charakterisieren. 
Wir liaben in beiden Fallen liber das anatomische Bild ein gutes Urteil, 
da uns neben der Beschreibung auch Zeichnungen der Herde vorliegen. 
Wir meinen Fall 1 Comte XIV und Fall 16 Lereschc. Fall Comte 
blieb vollig auf die Rinde beschrankt und zeigte, freilicb in diesem 
Falle selir durch Parese verdeckt, docli noch deutliche Koordinations- 
storungen im glosso-labio-pharyngealen Muskelapparat: Zunachst blieb 
die Dysartlirie bestehen, wiihrend sich die Schluckstbrung vollig wieder 
zuriickbildete und erst spiiter wieder einstellte. „La parole est lente. 
tremblante, hesitante, difficile a comprendre; 1’ articulation des mots 
s’ accompagne d’ un tremblement des levres bien net . . Im Fall 
Leresche waren lediglich die beiden Putamina befallen und die Herde 
hielten sich streng in den Grenzen dieses Ganglions. In diesem Krank- 
heitsberichte findet man eine ausgesprochene Proportionalitat zwischen 
funktionellen und Lahmungserscheinungen in dem von den Bulbiir- 
kernen versorgten Muskelgruppen: beide setzten zu gleicher Zeit ein 
und waren auf alien Gebieten dieser Muskulatur gleich schwer. Von 
Koordinationsstbrungen kcine Rede: „Le malade comprend les «iuestions 
qu’ on lui pose; mais ses reponses sont inintelligibles, ce ne sont pas 
les mots qui lui manquent, mais bien 1’ articulation des sons qui 
laisse a d6sirer. II pent lire, mais il articule mal ce qu’ il lit; quand il 
prononce „oui“ ou „non u , on n’ entend que „hau“, le b, le c, le g, 
le r, le k sont tres mal prononces.“ Und gegen Schluss; „1’ etat 
s’ aggrava, la deglutition devient difficile, la parole devient pateuse, 
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la boucbe devient plus entr’ ouverte et les troubles de la salivation 
augraenterent.“ Der Unterschied in beiden Fallen ist evident. 

Dass bei der gewOhnlichen Hemiplegie keine Koordinatiousstbruugen 
beobachtet werden, spricht durchaus nicht gegen unsere Meinung: denn 
furs erste sitzt der hemiplegische Herd zumeist in der Caps. int. also 
an einer Stelle, an der wenn irgendwo sicli die Differenzierung zwiscben 
motorisch und sensibel am deutliclisten zeigt; dann aber sind iiberhaupt 
die Lahmungserscheinungen viel zu schwer, um Koordinationsstbrungen 
erkennen zu lassen; endlich sprechen die posthemiplegischen Be- 
wegungsstorungen, die ja zur Aufstellung einer ,,posthemiplegischen 
Chorea“ gefiihrt haben, direkt fiir uns; wir konnen uns vorstellen, dass 
die motorischen Bahnen leichter vollwertigen Ersatz erhalten als die 
sensiblen, wo sich andere Fasern erst allmahlich sicli der neu ge- 
schaffenen Situation anpassen, „koordiniereir‘ miissen. 

Auf nocli einen anderen Punkt sind wir bei der Betracktung des 
anatomischen Bildes unserer Krankheitsform aufmerksam geworden, dem 
man nocli kaum Beachtung geschenkt hat. wir meinen den spezielleu 
Ort des Hordes und der jeweiligen Faserunterbrechung. Es 
ist oline weiteres klar und durcli die klinische Erfahrung vielfacli be- 
stiitigt, dass eine Systemunterbrechung im Riickenmark einen ganz 
anderen Symptomenkomplex herbeifuhren muss als eine solche in der 
Hinde. Wenngleich wir anatomisch scharf umgrenzte Koordinatious- 
zentren nicht kennen, so werden wir nach klinischen wie experimentelleu 
Ergebnissen in den verschiedenen Hohen des Verlaufs dieses Systems 
verschiedene „Koordinationszentren“ anzunehmen berechtigt sein. Wir 
brauchen ja diese Zentren der Bewegungsausserungen nur auf- 
zufassen, als einen innigeren Konnex der motorischen und sensiblen 
Komponente, den wir ja unter anderem im Riickenmark durcli den 
Reflexbogcn, in der Haube, besonders aber im Thalamus durch die 
Eigenart der anatomischen Verhaltnisse und schliesslich in der Rinde 
selbst physiologischerweise postulieren. his wird sich auch hier uni 
ein Uebereinander gleicher Zentren von verschiedener Dignitiit handeln, 
sodass- im Riickenmark die rohcste Koordination der Bewegungen (durch 
Periosi- und Sehnenreflexe), von der Rinde aus die hockste Koordination 
der „Sonderbewegungen tl besorgt wird, wahrend die subkortikalen Be- 
ziehungen des motorischen und sensiblen Systems den bilateral inner- 
vierten „Prinzipalbewegungen“ M unks in der Hauptsache vorzustehen 
haben. Demgemiiss ist auch der Charakter der jeweils beobachteten 
Koordinationsstoruiigen ein im Prinzip verschiedener. Bei der spinalen 
Ataxie, als deren Typus uns die Tabes gilt, sind die Elemente der 
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Bewegung in ihrer gegenseitigen Beziehung gestort, daher die Kraft- 
verschwendung und der schleudernde Gang; bei der Rindenataxie, die 
v. Monakow „eine Art hoherer Form der posthemiplegischen Be- 
wegungsstfirun g“ nennt, konnen oft grobere Muskelbewegungen noch 
ganz geschickt ausgefiihrt werden, wahrend die feineren Bewegungen 
durcli Storung von Gefiihlsqualitaten hbherer Ordnung wie des stereo- 
gnostischen und Muskelsinnes, schwer oder nur ungeschickt gelingen 
oder unmoglich sind. 

Gerade bei der Pseudobulbarparalyse handelt es sich zumeist 
um Unterbrechung hoherer und hochster Neuronenverbande, 
with rend die uiederen ungestort funktionieren konnen, da ja aucli die 
motorische Komponente meist nur partiell und im Sinne der Hart- 
mannschen Erlauterungen fur die groben Bewegungsformen verhaltnis- 
massig wenig sich geschadigt erweist. Jedoch bleibt die Grundform 
aller Bewegungsstbrungen bei der Pseudobulbarparalyse die Lahmung; sie 
ist die unumgangliche Voraussetzung, dass sich die pseudobulbaren Koor- 
dinationsstorungen etablieren konnen; denn wir kennen keine Unter¬ 
brechung der zentripetalen oder zerebellaren Faserung an irgend einer 
Stelle, die aus eigenem Vermogen den pseudobulbaren Symptomenkom- 
plex herauffiihren konnte. First die geschwachte motorische Komponente 
gibt den zentripetalen Ausfallserscheinungen Gelegenheit, sich zu jener 
Blute zu entfalten. Charakteristisch und entsprechend den anatomischen 
Verhaltnissen in den weitaus meisten Fallen vorhanden, wenn auch nur 
einer feineren Analysierung zugiinglich, vervollstandigen wo 111 die 
genannten Koordinationsstorungen das ganze pseudobulbiire 
Bild; absolut notwendig ist nur die Parese. 

Wir werden daher alle die feineren Bewegungsstorungen in 
ihrer ganzen Gesamtheit, die vor allem den koordinierten Funktions- 
ablauf mehrerer Muskelgruppen beeintrachtigen, auf cine StOrung im 
kortikalen und subkortikalen Gehirnmechanismus zuriick- 
fiihren, auf die L&sion der letzten und hbchsten Beziehungen 
des zentripetalen und zentrifugalen Neurons. 

Mit dieser unserer Auffassung ist es auch zu vereinbaren, dass 
eigentliche SensibilitatsstOrungen sich im gewohnlichen Bilde der Pseu¬ 
dobulbarparalyse vermissen lassen. Fis widerstrebt uns daher, jene grob 
anatomischen Lasionen im Schleifenareal oder im zentripe¬ 
talen Kleinhirnsystem, die wir in den 29 Fallen registrierten und 
die jeglicher Regeimassigkeit, was Vorkommen, Art und Grosse der 
Lasion angeht, entbehren, fur die Pathogenese der Pseudobulbarparalyse 
im besonderen verantwortlich zu machen. Sie werden, wenn vorhanden, 
naturgemass die einzelnen schon durcli hohere Verletzungen bedingten 
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Symptome erschweren, in ihrem Sinne verschieben, das Krankkeitsbild 
durch neue Erscheinungen noch mehr variiereu, aber im Grunde docli 
fiir die pathologisch-anatomische Auffassung unserer Krankbeitsform a Is 
Nebenbefund, als „quantite negligeable" zu betrachten sein. 

ft) Pseudobulbarparalvse und basale Stammganglien: 
Unsere biskerigen Ausfulirungen gelten in vollem Masse auch fiir die 
Kolle. die wir den Stammganglien beziiglich der Pseudobulbarparalvse 
beimessen. Wir liaben geselien, dass eine Lasion dieser granen Kerne 
mit ziemlicher Regelmiissigkeit im anatomischen Befunde zu erwarten 
ist; wir haben ferner erwahnt, welche Scliwierigkeiten sick der Annalime 
besnnderer Zentren in den Stammganglien entgegenstellen. Wir wollen 
uns weiter von den normal anatomischen Verhaltnissen leiten lassen. 
Wir brachten bereits die Herde im Putamen in direkte Beziekung zu 
unserer Krankkeitsform, da durch sie die kortikobulbare Projek- 
tionsfaserung eine direkte Unterbrec hung erfiihrt. Diese Ver- 
haltnisse scheiden bei unserer weiteren Betrachtung aus, wiewokl hierin 
die Bedeutung des Putamen fiir die Pseudobulbarparalvse zu suchen ist. 
Was den Sehhiigel angekt, so wissen wir, dass uns Jhier durch die 
anatomischen Verkaltnisse die innigsten Beziehungen zwischen motori- 
sclien, sensiblen und zerebellaren Systemen gewahrleistet sind; ein reiches 
Netz von Fasern verbindet den Thalamus hinwiederum mit dem Linsen- 
kernstreifenhiigel. Es liegt nahe, eine solc.be Schaltstation zwischen 
Cortex cerebri. Cerebellum und Peripherie in der Mitte gelegen, von 
zwei Seiten her ihre Zuziige empfangend und nacli beiden Hemispharen 
hin Fasersysteme abgebend, fiir die Bewegungen, besonders die der Kx- 
tremit&ten und des Rumpfes, vielleicht besonders fiir die Koordination 
der Prinzipalbewegungen verantwortlich zu machcn. Die experimen- 
tellen Lntersuchungcn von Thiele (I. c.) scheinen diese Auffassung von 
der Funktionsleistung des Thalamus zu bestatigen. 

Die Angaben, die uns bisher von den besten Autoreu liber Seh- 
hiigelerkrankungen gemacht wurden, widersprechen sich zwar hiiutig 
bezuglich der ErklRrung der Erscheinungen, lassen aber deutlich den 
Zusammenhang des Sehhiigels mit Bewegungsstbrungen erkennen. Auch 
Alzheimer (1. c.) vermutet eine Beziekung zwischen motorischen Er¬ 
scheinungen bei progressiver Paralyse und Sehhiigelerkrankung: Viel¬ 
leicht sind die halbseitigen, oft monobrachialen Bewegungen durch 
Thalamusherde bedingt. Sie kalten die Mitte zwischen dem, was man 
als halbseitiges Zittern der Hemiplegiker, als Heinichorea und Hemi- 
athetose beschrieben hat, indem die Bewegungen starker wie beim Tre¬ 
mor, weniger ausgiebig als bei der Chorea, rascher als bei der Athetose 
sind u . Die Wahrheit dieser Vermutung wurde unsere friiheren allge- 
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meinen diesbeziigliclien Aeusserungen nur bestatigen. Es ist ferner, seit 
den Arbeiten Nothnagels und Bechterews schon oft bestiitigt und 
von Anton (1. c.) in besonders schiiner Weise an seinem Falle illu- 
striert, dass grbssere Verletzungen des Thalamus, besonders in seinem 
hinteren Anteil die Anregungen zur Bewegung, insbesondere zu auto- 
matiscben Bewegungen herabsetzt. Aucli diese Beobachtungen geben 
unserer Auffassung vom Thalamus recbt; denn wir sind der Ansicht. 
dass gerade der Ausfall der sensiblen Komponente es ist, der 
zur Bewegungsarmut fiihrt infolge des Ausbleibens zufliessen- 
der Impulse. Wir stutzen uns dabei auf die interessanten Versuche 
von Sherrington und Mott am Affen, die durch Durchschneidung 
samtlicher hinterer Wurzeln an einer Extrcmitat dauerndes und volliges 
Fehlen der Willkurbewegungen in dieser Extremitat beobachtet haben, 
ein Zustand, den Bruns treffend als „Seelenlahmung“ beschreibt. Es 
scheinen eben auch hier alle Uebergange vom beginnenden Zerfall einer 
koordinierten Bewegung bis zum vblligen Verloschen derselben je nacli 
der qualitativen und quantitativen Ausfallskomponente vorzukommen. 
Fiir negative Falle bei Herden in den Stammganglien haben wir bis 
jetzt nocli keine einwandsfreie Erklarung gefunden. 

So viel geht wohl mit Sicherheit fiir die Pathogenese der Pseudo¬ 
bulbarparalyse hervor, dass die Lasioneu der basalen Stamm¬ 
ganglien durch Verletzung der Beziehungen zwischen Gross- 
hirnrinde, Cerebellum und Peripherie dem Zerfall funktio- 
neller Bewegungen, vielleicht vor allem derer, die bilateral 
vor sicli gehen, Vorschub ieisten, wiewohl wir nicht berechtigt 
sind, mit aller Sicherheit spezielle Ausfallserscheinungen bei der Pseudo¬ 
bulbarparalyse auf sie zu beziehen. 

y) Storungen der Mimik: Mit den Herden in den basalen 
Stammganglien sind stets die interessanten Stbrungen der Mimik bei 
der Pseudobulbarparalyse inZusammenhang gebracht worden, die Zwangs- 
affekte und die sicli meist anschliessende, von Hartmann (1. c.) treffend 
bezeichnete „Atrophie der Mimik“. Vor allem der Sehhiigel scheint 
dabei die grosste Beachtung zu verdienen. 

Nothnagel (96) hat als erster Storungen im Ablauf der Mimik 
mit Lasionen im Thalamus in kausale Verbindung gebracht: „Wenn 
bei einer Herderkrankung mit Heraiplegie und Fazialisparese die will- 
kiirliche Beweglichkeit der Gesichtsmuskulatur aufgehoben ist, dagegen 
die Beteiligung beider Gesichtsh&lften bei psychischer Emotion die 
gleiche ist, kann man annehmen, dass der Sehhiigel und seine Verbin- 
dungsbahnen zur Hirnrinde intakt sind“. In diesem Sinne ist der Sehhiigel 
das „Nothnagelsche Zentrum“, Melirere Theorien mehr weniger von 
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einander abweichend haben sich auf diese Ansicht aufgebaut (Bechterew, 
Halipre, Brissaud u. a.). Was alien diesen Hypothesen eigen ist, ist 
die Annahme von Faserziigen, die weder anatomisch, nocli physiologiscb 
sicher gestellt sind, und was sie nocli hypothetischer erscheinen lasst, 
dass sie durchaus nicht das bunte Bild der pathologischen Mimik zu 
erkl&ren vermOgen. Auch Peritz (1. c.) sucht entschieden auf schoue 
und geistreiche Weise die zerebralen spastisch-paretischen Erscheinungen 
mit Hilfe seiner dynamischen Theorie zu erklaren, im Grunde bleibt es 
aber aucli hier nur ein Vergleich 1 ). 

Parhon und Goldstein (1. c.) kommen zu einer abweichenden 
Auffassung: Wenn wir diese rumanischen Autoren recht versteken, so 
erklaren sie alle mimischen Ausdrucksbewegungen als durch psychische 
Emotion gesetzte Zirkulationsveranderungen ira Gehirn, deren Viel- 
seitigkeit, durch die mannigfaltige Abstufung des Affektes bedingt in 
der so nuancenreichen Mimik lebhaften Ausdruck findet. Die vaso- 
motorischeu Verschiedenheiten beeinflussen einerseits die Ernakrung der 
Zellen, andererseits das Potential der nervdsen Energie und werden aus- 
gelost von vasomotorischen Zentreu, die v. Monakow und Oppen- 
heim allgemein angenommen haben, Parhon und Goldstein in das 
Corpus striatum verlegen. „Das vasomotorische Biindel zieht vor den 
motorischen Baknen durch die Caps. int.“ In interessanter Weise wird 
dann diese Theorie zu Elide gefuhrt. 

Darin stimmen wir mit den beiden Autoren vtillig iiberein, eiuen 
nahen Zusammenhang zwischen psychischer Alteration, Affekt und vaso¬ 
motorischen Erscheinungen zu sehen, aber ihre weitere Annahme eines 
vasomotorischen Zentrums im Corpus striatum mit Beziehung auf die 
Zwangsaffekte werden wir kaum anatomisch stiitzen, eher anatomisch- 
klinisch widerlegen konneu. Wir wissen, dass nicht nur bei zerebralen 
Lasionen Zwangsaffekte beobachtet sind, sondern auch bei Krankheiten, 
die weiter tiefer ihren Sitz haben, wie bei der Duchenneschen Bulbar- 
paralyse und sogar der amyotrophischen Lateralsklerose. Betrachten 
wir die Ergebnisse unserer Zusammenstellung. so finden wir in 35 Fallen 
Zwangsaffekte verzeichnet. Bei diesen Beobachtungen mit Zwangs- 
affekten war nur in 2 Fallen der Thalamus opticus allein betroffen, 
in 9 Fallen lediglich das Corpus striatum, in 15 Fallen alle Stamm- 
ganglien und in 9 Fallen waren alle basalen Kerne oline jegliche 
Lasion. Wir sehen daraus, dass wohl in den meisten Fallen ( 2 / 3 ) eine 


1) Vergl. auch die erst nach Fertigstellung unserer Arbeit erschienene 
Abhandlung iiber „PseudobulbarparaIyse‘‘ von G. Peritz in „Ergebnisse der 
inneren Medizin und Kinderheilkunde“. I. Bd. 1908. 
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Lasion der Stammganglien mit Zwangsaffekten kombiniert war, dass 
aber in l / 3 der Falle solche ohne Lksion der Stammganglien aus- 
gelost warden. Man kdnnte ja einwenden, dass hier ihre Fasersysteme 
getroffen seien. NVenn wir aber die Regellosigkeit der Erscheinung in 
Erwagung zieben, dass Herde in den basalen Ganglien im einen Falle 
Zwangsaffekte auslbsen, im anderen nicht, so kbnnen wir auch diese 
mimischen StOrungen nicht als direktes Hcrdsymptom fur die Stamm¬ 
ganglien anseben, obne biermit die Hedeutung der Stammganglien fur 
die Zwangsaffekte leugnen zu wollen. Nur glauben wir, dass wir es 
auch bier mit komplizierteren Erscheinungen zu tun babeu, die sich 
nicht so einfach lokalisieren lassen. 

Wir unterscheiden bei den Affekt&usserungen des Menscben ver- 
schiedene Stufen, fur deren Reflexe es mebrere Schaltstationen gibt. 
Ein pbylogenetisch altes Lust- und Unlustzentrum hat in der Med. obi. 
seinen Sitz; daber kbnnen — wie dies Sternberg (124) erwahnt — 
Anenzeplalen obne Rinde und Thalamus doch deutlicbe Ausdrucks- 
bewegungen des Gesichtes zeigen. Was aber tinser hbheres Affekt- 
leben wesentlicb von diesen reflexartigen Vorgangen unterscbeidet, ist 
ihr innigerZusammenbang mit unseren ethischenVorstellungen und unserem 
ganzen Geistesleben; unsere Mimik ist normalerweise nur der Ausdruck 
dessen, was wir empfinden, „das Monogramm alles Denkens und 
Trachtens 11 (Schopenhauer). Meynert bat den Satz ausgesprocben: 
„Der innere Mechanismus der Physiognomik ist unsichtbar, es ist iiber- 
haupt der Gehirnmechanismus.“ 

Dieses mimische Lcben unterstebt normalerweise dem auslosenden 
wie regulierend bemmenden Einfluss unseres Willens. Zeigt sicli das 
Zentralnervensystem im normalen Ablauf seiner Assoziationen gesturt 
oder geschwacbt (Rauschzustand z. B.), so manifestieren sich die Affekte, 
durcb keine Gegenvorstellungen eingedammt, offenkundiger und baufiger. 
Wir kounen uns unscbwer vorstellen, dass das Gehirn unserer Kranken, 
zumeist unter dem Drucke eines allgemein degenerativen Prozesses noch 
dazu haufigen schweren Schiidigungen ausgesetzt, kein leistungsfilbiges 
Organ mehr ist; der allmahlicbe psycbische Niedergang zeigt sich im 
klinischen Bilde. Demgemiiss seben wir auch in den Anfangsstadien 
baufig erst eine allgemeine Neigung zu Affektausbriicben und besonders 
liautig entsprecbend der gesteigerten depressiven Emotion und dem er- 
leichterten Ablauf die W'einkrisen ausgesprocben. Die Schwache oder 
Labmuug im Fazialis — und darauf hat Rose (1. c.) rich tig aufmerksam 
gemacbt — verhindert durcb einen gesetzten Antagonismus die Affekt- 
bewegung besonders beim Lacben einzudammen, so dass auch die 
Reserveziigelung des mimischen Aktes fortfallt. Ferner gibt die toniscbe 
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Spannung unci nur allmahliche Entspannung der spastisch-paretischen 
Muskulatur der Mimik den Charakter des Stereotypen und Kataleptischen 
(„Sardonisches Lachen“). 

In dem eigentlich charakteristischen .Stadium finden vvir diese 
Zwangsaffekte dem Willenseinfluss der Kranken v5llig entzogen, von der 
Stiminung unabhangig auftreten, und von dem einen mimischen AfTekt 
in den anderen iiberspringen. Aeusserungen von Patienten wie ..das 
verdammte Lachen“ im Fall 85 Hose II und ,,je ris et je pleurs sans 
raison et c’est bete“. Fall 56 Haliprd I lassen uns keinen Zweifel 
an dem ZwangsmSssigen baben. Das Eigenartige ist aber, dass diese 
affektiven Krisen kaum beobachtet werden, wenn der Kranke ruhig 
sicli selbst uberlassen bleibt, sondern sich erst entladen, wenn 
man sich mit dem Kranken beschaftigt. Bei Fragen nach dem Befinden 
oder Verkehr mit den Angehorigen inussen wir noch mit einer affektiven 
Unterstrfunung rechnen; aber allein die kbrperliche Un tersuch ung, 
am hauligsten Auffordern zu irgend einein willkurlicben Be- 
wegungsakt losen* solche Krisen aus. Dabei fallt uns auf, dass 
sich die Muskeln, die sich der willkurlichen Innervation gegenuber ge- 
lalimt erweisen, im Affekt gut und gleichm&ssig innervieren. Bastian (8) 
unterscheidet 3 verschiedene Grade von kortikaler FunktionsstOrung: 
Verlust der Erregbarkeit fiir den Willen, Verlust der Erregbarkeit fur 
den Willen und assoziative Reize, Verlust fur die Erregung durch die 
Sinne. Aehnlich stellen wir uns bei der Pseudobulbarparalyse, die doch 
zumeist entsprechend der Kleinheit der Herde nur eine partielle Bahu- 
unterbrechuug setzt, vor, dass die Erregung dieser Bahnen durch den 
Willen, nur von einein beschrankten Rindenbezirk aus mbglich, weit 
eher geschadigt wird als die Erregung dieser Babn durch jene Menge 
affektiver Reize mit dem denkbar ausgedehntesten assoziativen Hinter¬ 
land. Dementsprechend ist aucli das gegenteilige Verhalten, VerlOschen 
der Innervation beim Affekt und Erhaltensein bei willkiirlicher Innervation 
eine iiusserst selten beobachtete Erscheinung (Stromeyer, Nothnagel, 
Gowers, Bechterew). Bei den vergeblichen I nnervationsver- 
suchen auf der ladierten Willensbahn wird der frei bleibende 
motorische Impuls auf die noch in Funktion stehenden 
Leitungsbahnen uberspringen; in dieser Hinsicbt erblicken 
aucli wir mit Hartmann eine Art Mitbeweguugen in den 
Zwangsaffek ten. Eine Schadigung sensibler Bahnen wird dem Zentral- 
nervensystem pathologisch veranderte Reize zuschicken, Lasiou der 
kortikofugalen Bahn kann diese Reize falsch umsetzen und in ihrem 
Bewegungsablauf raissbilden; dasGleichgewichtzwischenMotorisch 
und Sensibel ist aucli hier gestbrt. In diesem Sinne bringen 


Go^igle 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die Pathogenese der Pseudobulbiirparalyse. 


1209 


wir die Herde in den basalen Stammganglien im Zusammen- 
liang mit den Zwangsaffekten nnd nahern uns dabei der Auf- 
fassung v. Monakows, der sich die bei Thalamusherden gestorten 
Mechanismen der Mimik so vorstellt, dass „durch der Sch&digung pritnar 
sensibler Endstatten rnanche zusammengesetzte Bewegungen luckenhaft, 
andere wieder durch sensible Reize in abnormer Weise geleitet werden.“ 
Wir befinden uns ferner auf deui Boden der Hartmannschen Er- 
klarungsweise, der auf die experimentellen Untersuchungen von Bickcl 
und Jakob hinweist, die uns zur Erkenntnis gebracht haben, dass 
„durch die Unterbrechung der zentripetalen Leitung und nachtragliche 
Exstirpation der sensomotorischen Rindenzonen zu den Symptomen der 
sensorischen Ataxie noch eine neue Form von Bewegungsstfirung hinzu- 
kam, niimlich ein ausserst explosiver Charakter der Bewegungen.“ 
Demgemiiss fasst auch Hartmann (1. c.) die Zwangsaffekte auf als 
unwillkurlicli angeregte Bewegungsvorgiinge, deren hervorstecliendster 
Charakter das Explosive der Bewegungsausserung ist „eine wahre Ataxie 
der mimischen Aktiouen dem Spiele der Assoziationen entrfickt und 
auch den Mangel bezw. die Minderwertigkeit der kortikofugalen Inner¬ 
vation verratend.“ 

Stets wachsender Ausfall der Assoziationen wie zentri- 
petaler Reize fi'ihrt bei fortschreitender Entartung in der 
kortikofugalen Balm allmahlich zu einem giinzlichen Versiechen 
der Mimik, zu jenem traurigen, toten, starren und maskenartigen Ge- 
sichtsausdruck, dem charakteristischen Endbild des Pseudobulb&r- 
paralytikers. 

f?) Pseudobulbiirparalyse und kortiko-zerebel lares System. 
N’achdem wir auf Grand unserer bisherigen Untersuchungen zu dem 
Resultate gekommen sind, alle Koordinationsstorungen auf alien Muskel- 
gebieten unserer Krankheitsform einheitlich zuriickzufiihren auf die ge- 
stCrten kortikalen wie subkortikalen Beziehungen der zentrifugalen wie 
zentripetalen Leitungen und dabei sclion, durch BonhOffers (1. c.) 
Untersuchungen fiber Chorea aufmerksam gemacht, den zerebellaren 
Einfluss in geniigender W'eise betonten, so treffen wir in den Rinden- 
gebieten, die fiir die Pseudobulbarparalyse in erster Linie in Frage 
kommen, anatomisch noch speziellere Verhaltnisse. Die eklatantesten 
und auflfiilligsten Erscheinungen in unserem Krankheitsbilde sind un- 
zweifelhaft die Sprachstfirungen. Wir haben nun bei der anatomischen 
Zusammenfassung unseres eigenen Falles wie in den allgemeinen ana¬ 
tomischen Vorbemerkungen auf zwei Bahnen aufmerksam gemacht, die 
die vnrderen und hinteren Partien der eigentlichen Sprachregion in der 
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Grosshirnrinde durch Vermittelung der Briickenganglien und des mittleren 
Kleinhirnstieles in direkte leitende Verbindung setzt rait deni Cerebellum. 

In jiingster Zeit hat Jelgersma (I. c.) darauf hingewiesen, dass 
die Herde bei der Pseudobulbiirparalyse vermoge ihrer Lage dazu an- 
getan sind, diese Bahnen zu verletzen; dieser Autor misst der Lasion 
dieses Systems die hochste Bedeutung fur die pseudobulbaren Symptome 
zu, ja er sieht in ihr fiir den ganzen Symptomenkomplex das auslosende 
Moment. Unsere bisherigen Ausfuhruugeu miissen schon eine solch ein- 
seitige Auffassung des Krankheitsbildes entschieden ablehnen; trotzdem 
war es sehr richtig und den Tatsachen entsprechend, auf die Verletzung 
dieser Bahnen bei Pseudobulbiirparalyse hinzuweisen. 

Denn in den 81 mikroskopisch untersuchten Fallen war die De¬ 
generation dieses Systems 21mal anatoraisch sicher nachzuweisen. in 
weiteren 13 Fallen war die Lasion dieser Bahnen nach Lage und Aus- 
dehnung der Herde mit Sicherheit zu postulieren, in weiteren 3 Fallen 
mit grosster Wahrscheinlichkeit; und wenn wir nicht zu angstlich in 
der Beurteilung des anatomischen Befundes sind, durfen wir zweifellos 
nocli eine Anzahl von Beobachtungen hierher rechnen. Anffallend ist 
aber ferner die Tatsaclie, dass in weitaus der griissten Mehrzahl der 
Falle eine Lasion dieser Bahnen Hand in Hand ging mit deut- 
liclien Koo rdinationsstbrungen ini klinischen Bi 1 d; besonders 
auf sprachlicliem Gebiete ist dieser Konnex am sinnfalligsten zum 
Ausdruck gekommen, in diesen Fallen war die fuuktionelle Spracli- 
leistung in grelle Disproportion gesetzt zu den muskuldsen Lahmungs- 
erscheinungen. Auch hierbei miissen wir mit dem Unistande rechnen, 
dass sclnvere Parese uns die KoordinationssUirungen verdecken miissen. 

So viel aber konnen wir bestimmt aussagen, dass wir in jedem 
Falle, wo wir Koordinationsstdrungen auf dem spracli- 
lichen Gebiete beobachteten, eine Lasion des kortiko-zere- 
bellaren Systems anzunehmen berechtigt sind und zwar des frontalen 
Anteils desselben. 

Schon die normal-anatomischen Verhaltnisse legen uns den Ge- 
danken nahe, dass es sich liier um einen besonders engen Zusauimen- 
liang zwischen Grosshirnrinde und Cerebellum handelt. Wir finden 
sonst nirgends im Grosshirn — wenigstens soweit unsere jetzigen Kennt- 
nisse reichen — einen nur ahnlich innigen Konnex zwischen diesen 
beiden Zentren so sinnfiillig ausgesprochen und allein das teleologische 
Prinzip in der Anatomie verleitet uns zu der Annahine, dass diese be- 
somleren Systeme besonderen Funktionsleistungen dienen. Die Lr- 
spruugsstellen dieser Bahnen im Cortex cerebri sind nocli nicht genau 
pr&zisiert; wir wissen nur, dass die fronto-pontine Bahn aus dem Be- 
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reiche des Stirnhirns, die temporo-pontine Bahn aus dem Temporallappen, 
besonders der 2. und 3. Temporalwindung und angrenzenden Gebieten 
stamint; sie verdanken also Rindenstellen ihren Ursprung, die den bul- 
baren Muskelgruppen und deren Funktionen in ihrer zerebralen 
Lokalisation benachbart sind und die, wie neue Untersuchungen der 
dortigen anatomischen Strukturverh&ltnisse (v. Monakow) und klinische 
wie experimentelle Physiologie mit grosster Bestimratheit dartun, mit 
der hochsten Funktionsleistung jener Muskelgruppen, der meusclilichen 
Sprache, in innigste Beziehung treten. Es ist uns ferner aufgefallen, 
dass die eine dieser Bahnen raehr aus dem motorischen Anteil, die 
andere rnehr aus dem sensorischen Anteil der erweiterten Sprachregion 
stammt. Fiir die Pseudobulbarparalyse sind unseren Dntersuchungen 
nacli beide Bahnen nicht von gleicher Bedeutung: die temporale Briicken- 
bahn liegt scbou ausserhalb des Bereiches der Herde unserer Krank- 
heitsform und zeigte sich auch nur in verhaltnismassig wenig Fallen 
degeneriert. Daher beziehen sich unsere weitereu Ausfiihrungen im be- 
sonderen auf das fronto-pontine-zerebellare System und sind nur 
mit Vorsicht auf das gauze System zu iibertragen. 

Ueberall im Organismus sehen wir es ausgesprochen, dass feineren 
Leistungen kompliziertere Verhaltnisse entsprechen. Die phylogenetische 
Entwickelung des Zentralnervensystems von seiner primitivsten Anlage 
bis zu seiner schdnsten Entfaltung im tnenschlichen Gehiru ist hierfiir 
das beliebteste Beispiel. Wir wissen, dass sich die Rindenregion, die der 
menschlichen Sprache, vorsteht, durch eine besondere Feinheit und Kornpli- 
ziertheit ihrer Strukturverhaltnisse in qualitativer wie quantitativerHinsicht 
auszeichnet. v. Monakow (91) meint: „Vielleicht verdankt die iiberaus 
machtige Entwickelung des Frontallappens beim Menschen nicht zum klein- 
sten Teil gerade der reichen Anlage der sprachlichen Fahigkeiten und der 
Mannigfaltigkeit der Bewegungskombination bei Zielbewegungen ihren 
Ursprung." Wenn wir nun aus Rindenstellen, die solche hochsten 
Funktionsleistungen von Muskelgrunppen besorgen, Bahnen zu dem 
eigentlichen „Koordinationszentrum der Bewegungen" dem Kleinhirn 
ziehen sehen, so ist uns hiermit die Schlussfolgerung schon von selbst 
gegeben: wir nehmen an, dass diese Faserzuge Funktions¬ 
leistungen im Dienste der Koordination des sprachlichen 
A usd rucks ubernehmen. Dazu kommt noch, dass sich diese Bahnen 
zunachst in Briickenganglien aufsplittern, aus denen sich dann erst die 
mittleren Kleinhirnstiele entwickeln, dass also 2 Neuronen nach Art der 
Pyramidenbahnen iibereinander geschaltet und durch Untermischung mit 
einzelnen Briickenfasern unter sich eine bilaterale, mit kortikopetalen 
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Systemen eine weitgehende funktionelle Wirkung gewabrleistet wird. 
Die Frage, ob diese Fasern zentripetal oder -fngal leiten, ist nicbt oline 
weiteres zu beantworten; sie degenerieren am deutlichsten von 
der Grosshirnrinde zu den Briickenganglien hin; sie vermitteln 
den Verkehr zwischen zvvei Zentren, sind also im eigentlichen Sinne als 
„sensorisch“ zu bezeichnen. 

Sind aber die Griinde hinreicliend, die Funktionen dieser Bahnen 
ailein auf die sprachliche Koordination zu beziehen und sie nicbt der 
allgemeinen Funktionsleistung des Cerebellum fur die Bewegungen der 
Gesamtmuskulatur unterzuordnen? Sclion die Tatsache, dass diese 
Bahnen aus Rindenstellen iliren Ursprung nehmen, die mit der Kx- 
tremitatenmuskulatur nichts zu tun haben, liisst obige Annahme als 
nicbt gezwungen erscheinen. Ja, es ist sogar im hfichsten Grade auf- 
faliend, dass im Gegensatz zu diesen Yerhaltnissen die eigentlichen Extre- 
mitatenzonen solche direkte Verbindungen mit dem Cerebellum vermissen 
lassen, wo docli dieses Organ die lokomotorische Koordination in so 
hohem Grade besorgt. Die Funktion des Frontalhirns als Rumpforgan 
ist freilich uoch umstritten und von v. Monakow (89) als sehr zwcifel- 
liaft hingestellt; wir finden es demgemass auch leicht verstandlich, dass 
Bonhoffer (1. c.) in der ganzen Literatur der Chorea — wie er aus- 
driicklich hervorhebt — keine Herde „im Stirnhirn wie Occipitalhirn 
gefunden hat, die hemichoreatische Storungen im Gefolge batten. u An 
anderer Stelle sagt dieser Autor: ,,Herde, die vor dem sogenannten 
Knie der Caps. int. und frontal vom Stabkranz der Zentralwindungen 
liegen, scheinen die hemichoreatischen Storungen nicht hervorzurufen, 
wenigstens konnte ich keinen, auch nur einigermassen einwandsfreien 
Fall direkt austindig machen.“ Die jiingste Ansicbt v. Monakows 
bezuglich der Grossenentfaltung des menscblichen Stirnhirns, die ihm 
gerade die Untersuchung der Sprachrcgion eingegeben hat und die wir 
oben erwalmten, spricht deutlich fi'ir unsere Auffassung. End wenn 
v. Monakow an derselben Stelle sagt: „es ist nicht obne weiteres von 
der Hand zu weisen, dass die der rhythmischen Tiitigkeit der Spracbe 
zugewiesenen Neuronenverbande sogar bis an die vorderste Partie von 
F 3 und eventuell noch weiter in die Priifrontalregion sich erstrecken, u 
wenn wir dabei in Betracht ziehen, dass wir bei der Verletzung dieser 
zerehellaren Bahnen, die in diesen Gegenden des Stirnhirns entspringen, 
klinisch gerade jene Koordinationsstbrung des sprachlichen Ausdrucks 
im Vordergrund stehen sehen, die noch jene rbythmische Tiitigkeit der 
Silbensukzession und der sogenannten mechanischen Wortfolge, den sich 
in jenen perifokalen Zentren abspielenden Innervationsvorgang, noch un- 
gestort liisst, wabrend sie den darauf folgenden Prozess im Zentral- 
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nervensystem in .Mitleidenschaft zieht, namlich das in seiner Anlage 
richtig gebildete Wort- und Satzgefiige in zweckentsprechender Koordi- 
nation des gesamten Phonations- und Artikulationsapparates zum sprach- 
lichen Ausdruck zu bringen, so sind wir in einem weiteren Schlusse 
nur zu leicht geneigt, die Liision einer solchen Balm fur diesen Inner- 
vationsausfall verantwortlich zu machen, also der Bahn selbst diese 
Funktion zunr mindesten teilweise zu ubertragen. I'reilich konnen wir 
in keinem Falle annehmen, dass dieses System allein verletzt sich zeigt; 
wir haben ja gesehen, dass die Herde so liegen, dass die kortikobulbiire 
Bahn stets mitladiert ist, und auch immer die zentripetalen Faserziige, 
die vom Cerebellum aus auf dem Umwege durch den Thalamus in diese 
Gegend ziehen, gleichfalls unterbrochen werden. Trotzdem wir oben 
gefunden haben, dass eine Irritation zentrifugaler und zentri- 
petaler Fasersysteme im allgemeinen unserem klinischen 
Befunde geniigen wiirde, so diirfen wir doch die speziellen 
anatomischen Verhaltnisse dieser Gegend nicht vernach- 
lassigen. 

Das gelit aus allem sicher hervor, dass wir es bier mit Faserzugen 
zu tun haben. die uns eine direkte Verbindung zwischen Cerebellum 
und jenen Kindenstellen zwecks einheitlich funktioneller Leistung 
garantieren. Ob wir im Sinne Bonhoffers (1. c.) annehmen, dass sich 
im Kleinhirn durch die stets in derselben Kombination wiederkehrenden 
Krregungen fiir Bewegungen ein „fester assoziativer lokalisatorisch zu- 
sammengehbriger Konnex“ solcher Bewegungsgebilde herausentwickelt 
hat, oder ob wir einem neueren Forscher Adamkiewicz (1) recht 
gebcn, der sogar das Kleinhirn als das Hauptorgan der Bewegungen 
auffasst: so viel wissen wir, dass das Cerebellum zum mindesten die 
funktionellen Bewegungen aller Muskelgruppen zu koordinieren pflcgt, 
jene „Verstiirkungswirkung“ ausiibt, die Luciani (85) in das Trinom 
der tonischen, rhythmischen und statischen Komponente zerlegt hat. 
Die atonischen und asthenischen muskularen Erscheinungen in bezug 
auf die pseudobulbiire Sprache gehen wohl zumeist in den eigentlichen 
Lahmungserscbeinungen unter, fiir die wir in der Hauptsache die Liision 
der Grosshirnfaseriing zu den bulbaren Kernen beschuldigt haben; wie 
weit auch hier die „Verstiirkungswirkung“ des Kleinhirns ausfiillt, liisst 
sich nicht entscheiden. Aber wohl nirgends kann sich die astatische 
Wirkung deutlicher manifestieren, als in der inkoordinierten Sprache 
des Pseudobulbiirparalytikers, der Wegfall jener Wirkung, durch welche, 
wie sich Luciani erkliirend ausdriickt, „der Rhythmus der Einzelimpulse 
beschleunigt wird, wodurch die Tiitigkeiten zusammenwirken und die 
normale Verschmelzung und die regelmassige Kontinuitiit derselben zu- 
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stande kommt“. Die ,,Dysmetrie“ im spracklichen Ausdruck unserer 
Kranken ist ja besonders charakteristisch and zeigt sich in den Fallen 
am schonsten, in denen anatomisch ein Ausfall der fronto-pontinen Bahn 
siclier gestellt ist. 

Ueber die zerebellare Gndigung des Briickeuarmes and vor allem 
unserer kortikalen Faserziige weiss man noch gar nichts Sicheres. Nach 
Edinger und v. Monakow bezieht der Bruckenarm aus „allen 
Hemispharenteilen des Kleinhirns seine Fasern“; „nach Durchschneidung 
eines Briickenarmes bei neugeborenen Tieren atrophiert die ganze gleich- 
seitige Kleinhirnhemisphare in selir ausgedehnter Weise; dabei wird die 
Rinde auffallend diinn und die Parkinjeschen Zellen gehen vollig zu 
grande. u 

Es ist daher die Tatsache fur uns sehr interessant, dass solche 
degenerative Kleinhirnprozesse, welche sich vor allem an diesen Stellen 
lokalisieren, regelmassig zu ganz charakteristischen Sprachstorungen 
fiihren. Wir ziiieren in Kiirze einige Fiille primiirer schwerer Klein- 
hirnatrophien und Sklerosen: Combette (27) berichtet iiber einen inter- 
essanten Fall, von einem „wohlgebauten, etwas schwachlicheiP 1 Kind 
von 11 Jahren; die Sprache zeigte sehr schlechte Artikulation; die 
Muskelkraft der Beine war sehr reduziert; die Hiinde gebranchte sie 
ziemlich normal; sie zeigte sehr unsiclieren Gang und fiel hautig. Bei 
der Sektion ergab sich an Stelle des Kleinhirns eine .,gelatinbse Membran". 
— Der Kranke Hupperts (61) sprach auffallend langsam und undeut- 
lich; Das Kleinhirn zeigte eine starke Volumreduktion auf die Halfte 
und war ganz sklerosiert. — In einem von Menzel (88) beschriebenen 
Fall von diffuser wold kongenitaler Kleinhirnatrophie wird die Sprache 
als miihsam, gepresst, abgesetzt geschildert. — Rossi (120) berichtet 
in jungster Zeit iiber einen Fall von parenchymatoser primarer Atrophie 
des Kleinhirns, bei dem die zentralgelegene graue und weisse Substauz 
des Cerebellum wie Bulbus und Grossliirn nicht die geringste Ver- 
anderung zeigte, wabrend vor allem die Kbrnerschicht, die Molekular- 
schicht und die Schiclit der Purkiujeschen Zellen betroffen war. 
Klinisch im Vordergrund stand die starke SprachstOrung, der Kranke 
war langere Zeit uberliaupt unfahig zu sprechen; spater stotterte er. — 
Bonhoffer (1. c.) giDt die „ziemlich einheitliche Schilderung der bei 
Kleinhirnatrophie und -Sklerose beobachteten Sprachstbrung“ in folgender 
Form wieder: „Die Sprache hat einen eigentumlichen abgesetzten 
Charakter, sie zittert, ist mitunter dadurch unverstaudlich, dass einzelne 
Silben unterdriickt werden, andere explosiv hervorbrechen. Die einzelnen 
Vokale und Konsonanten werden gut und ohne jeden bulbaren Charakter 
gesprochen.“ Setzen wir von unserer Pseudobulbarparalyse die mangel- 
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bafte Artikuiation — das eigentlich bulbiire Symptom — hinzu, dann 
haben wir eine wahrbeitsgetreue Schilderung unserer Dysarthrie im 
weiteren Sinne. 

Es ist eine bekannte Tatsache, wenn auch erst in jtingerer Zeit 
mehr gewurdigt (Weigert, Racke, Krapelin, Alzheimer), dass 
das Kleinhirn bei progressiver Paralyse an den Stellen, die uns 
am meisten interessieren mfissen, mehr oder weniger hochgradige Ver- 
anderungen zeigt Aus den Befunden Rackes (110) geht hervor, dass 
in erster Linie bei der progressiven Paralyse die Molekularschicht er- 
krankt, zuletzt und am wenigsten das Marklager. „Man ist zu der 
Annahme berechtigt, dass hauptsachlich die Dendriten der Purki n jeschen 
Zellen, die selbst stellenweise vollig geschwunden sind, bei der pro¬ 
gressiven Paralyse geschadigt sind.“ Vielleicht ist diesen Verhaltnissen 
ein weitgehender Einfluss auf die paralytische Sprachstorung einzuraumen. 
Freilich muss man bier die Konkurrenzfahigkeit zwischen Gross- und 
Kleinhirn in richtiger VVeise wfirdigen. Es ware interessant, die Schwere 
der jeweiligen Sprachstorung zu vergleichen mit den Veranderungen im 
Kleinhirn. Bei dem Studium der von Alzheimer (1. c) berichteten 
Fiille konnten wir zu keinem endgiltigen Urteil kommen; doch sprechen 
die Falle (sielie Fall IX, S. 129) durchaus nicht gegen die von uns 
inaugurierte Vermutung. 

Die innigen Verkettungen aller mSglichen Systeme im Kleinhirn, 
<lie eine Differenzierung einzelner Bahnen nocli weit schwicriger machen 
wie im Grosshirn, und das Dunkel, das liber den Faserverkniipfungen 
in diesem Organ herrscht, verbieten uns weiter, auf diese Frage einzu- 
gehen. Wir kennen ja auch in der hereditaren spinalen wie zerebel- 
laren Ataxie Krankheitsformen, die regelmassig ganz ahnliche Sprach- 
stbrungen zeigen; bei der gewbhnlichen Chorea werden sie gleichfalls 
erwahnt — Bonhoffer gab obige Schilderung fiir Kleinhirnsprach- 
stbrung aus dem Krankheitsbericht seines choreatischen Falles — doch 
sind sie bier nicht so regelmiissig und meist durch die choreatische 
Unruhe der Zunge schon bedingt. Bei der .Menge der anatomisch- 
physiologischen Erklarungsmoglichkeiten scbeint es ausgeschlossen. die 
Sprachstorung in jedem Falle anatomisch festzulegen. Bing meint 
in seinem jiingst erschienenen auatomisch-physiologischen Werke iiber 
das spinale Kleinhirnsystem: „Die Sprachstorungen bei Zerebellarerkran- 
kungeu sind durchans noch nicht aufgeklart' 1 . Wir sind uns des Hypo- 
thetischen unserer Annahme, besonders da wir fiber die phylogeuetische 
Entwickelung der fronto-zerebellaren Verbindungen garnichts Bestimmtes 
eruieren konnten, vollig bewusst. wir wollen auch nur die Aufmerksam- 
keit auf diese Verhiiltnisse lenken. 
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Das klare anatomische Bild im Grossbirn erlaubt uns beziiglich der 
fronto-pontinen Bahu in ihrem Verhallnis zur Pseudobulbarparalyse 
weitgehendere Schliisse. Aus allem geht mit grosster Wahrscbeinlich- 
keit hervor, dass uns in einer beiderseitigen Unterbrechung. 
des kortiko-zerebellaren Systems, vor allem in seinem fron- 
talen Anteil, das auslosende Moment gegeben ist fur die 
Koordinationsstdrungen und den bdheren funktionellen Aus- 
fall auf dem Gebiete der glosso-labio-pliaryngealen Musku- 
latur, insbesondere des sprachlicheu Ausdrucksvermogens. 

5. Pseudobulbarparalyse bedingt durch einseitige Herde. 

Die Moglichkeit einer Pseudobulbarparalyse bei einseitigen Hirn- 
herdeu ist viel diskutiert; von manchen Autoren — in jiingerer Zeit 
noch von Parlion und Goldstein — als ungeniigend anatomisch ge- 
priift abgewiesen, wird sie von den meisten Forschern auf diesem Ge¬ 
biete zugelassen und zu erkliiren versueht. Der Theorien hieruber gibt 
es bereits viele, im Grunde genommen aber stets nur Variationen zweier 
Hypothesen: des physiologischen Erkliirungsversuches Kirchhoffs (1. e.) 
und der anatomischen Theorien Brissauds und Halipres. Letztere 
bauen sich auf Fasern auf, die die Anatomie leider nicht kennt; die 
physiologische Theorie liegt naher und hat in der einseitig bedingten 
motorischen Aphasie, auf die sie ja zuruckgeht, ein schdnes Analogon. 

Wir konstatieren zunachst, dass wir das Vorkommen der Pseu¬ 
dobulbarparalyse bei einseitigen Her den un bedingt annehmen 
mussen. Wir konnen freilich keiuen Wert auf die 13 mikroskopisch 
nicht untersuchten Beobachtungen legen, die sich in unserer kasuistischen 
Zusamuienstellung befinden: aber das Mikroskop konnte in 7 weiteren 
Fallen auch keine Lasion der anderen Seite feststellen und wenngleich 
wir annehmen, dass auch hierbei manches iibersehen werden konnte. so 
ware es docli verfehlt, alle diese sieben Falle leugnen zu wollen. Die 
Falle mit einseitigem Herd (mikroskopisch untersucht) sind folgende: 
6, 14, 37, 58, 107, 111, 115. 

Die Ausfuhrungen v. Monakows (91) betreffs der motorischen 
Aphasie haben uns in unserer Ansicht fiber die physiologische Erkla- 
rungsweise dieser Formen stark beeinflusst. Dass die Pseudobulbarpara¬ 
lyse erst durch doppelseitige Herde ausgeliist wird, wie dies die Regel 
zeigt, liegt in der bilateralen kortikalen Vertretung der bei den bul- 
biiren Funktionen in Betracht kommenden Muskelgruppen. Wir wissen 
aber audererseits, dass in den meisten Fallen einseitige apoplektiscbe 
Insulte Starke Sprachstorungen auslosen, ferner, dass in sehr vielen 
Beobachtungen unserer Krankheitsfonu die ersten einleitenden Apoplexien, 
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die sicli in Anbetracht der iibrigen klinischen Erscbeinungen als deut- 
lich einseitig erweisen, kurz nach dem Anfall dysarthrische und dys- 
phasiscke Beschwerden zur Folge haben; in beiden Fallen pflegen sicli 
diese „Initialerscheinungen“ schnel 1 und weitgehend zuriickzubildeu. An 
diese physiologisch wie klinisch gegebenen Yerhaltnisse aber werden 
unsere Erklarungsversuche anzuknupfen haben. 

Die Analogie dieser vereinzelten Falle von Pseudobulbar¬ 
paralyse mit der motorischen Aphasie ist kurzer Hand gegeben: 
trotzdem scheint uns die dementsprechende Annahme der fuuktionellen 
Ueberwertigkeit der betroffenen Hemispbare, das eigentliche Charak- 
teristikum der Kirchboffscben Theorie, sclion dadurch, dass sie stets 
Annahme bleiben muss, selir hypothetisch und willkurlich und wird 
sehr unwahrscheinlich in Anbetracht des Umstandes, dass sich in den 
sieben Fallen unserer Kasuistik 3 mal die rechte und 4 mal die linke 
Hemisphare affiziert fand und sich hierin also eine vollige Regel losig- 
keit ausspricbt. Zudera ist das Besteheu einer motorischen Aphasie im 
Sinne Brocas seit den erwahnteu Untersuchungen v. Monakows stark 
erschiittert. v. Monakow aussert sich dariiber: „Dass die motorische 
Aphasie in ihren hbheren, die Worterzeugung vorbereitendeu Kompo- 
nenten, bei halbseitigem Herd eine Initialerscheinung darstellt — selbst 
dann, wenn der primare Defekt so sitzt, dass er die gauze vordere 
Sprachregion einnimmt — das scheint aus der kasuistischen Zusammen- 
stellung mit Sicherheit hervorzugeheir 1 . Nach der Ansicht dieses 
Autors bildet die stationare motorische Aphasie eine ebenso grosse Aus- 
nahme, wie wir sie in diesen Fallen unserer Krankheitsform zu sehen 
glatiben und seines Erachtens ist man berechtigt anzunehmen, dass 
„hier die Restitutionskraft des gesamten Zentralnervensystems nicht 
gross genug war, um die Initialerscheinungen zu uberwinden“. Es ist 
weiterhin sehr intcressant fur unsere Frage, dass nach den Erfahrungen 
v. Monakows bei halbseitigerZerstbrung der motorischen Sprachregion, 
nachdem sich der kortikale Typus der motorischen Aphasie als Initial 
erscheinung zuriickgebildet hat, in der Regel als Residui'irerscheinungen, 
„Artikulations-und Lautbildungsschwierigkeiten“ zuriickbleibeu, die dieser 
Autor als „Schwierigkeit im Aussprechen langerer Worte, Langsamkeit 
der Sprache, Hvisitation beim Reden. etwas spastisches Stottern, rasches 
Ermiiden beim Sprechen u. dergl.“ beschreibt, bisweilen verbunden mit 
rechtsseitiger fazio-lingualer Parese. Die Aehnlichkeit mit unseren 
Fallen liegt auf der Hand; lediglich die Schluekstiirung kommt bei uns 
noch erschwerend hinzu. 

Untersuchen wir unsere Falle auf diese Yerhaltnisse bin, so ergibt 
sich, dass zunadist Fall 14 mehr zur Kasuistik v. Monakows gehort, 
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da bei ihm sich Schluckbeschwerden im spateren Krankbeitsbilde gar 
nicht mekr einstellten; im Fade 111 ist die rechte Hemisphere nicht 
untersucht, diese Beobachtuug scheidet also fur eine kritiscke Betrach- 
tung aus. In alien fiinf ubrigen Fallen handelt es sich um sehr aus- 
gedehnte Erweicliungsherde, die Kortex und Subkortex zusammen be- 
fallen haben, im Fallo 58 sogar den Thalamus nicht verschonten. Ob 
wir den funktionellen Ersatz einer ausgefallenen Leistung uns denken 
im Sinne des vikariierenden Eintretens der anderen Hemisphere oder 
neuer Neuronenverbende oder — wie dies v. Monakow als viel wahr- 
scheinlicher hinstellt — durch „Wiederfreiwerden“ von in ihrer Tatig- 
keit durch Shock und Diaschisis lahmgelegter perifokaler oder fokaler 
Zentren: jedenfalls fiillt es uns nicht schwer, in diesen Ausnahmefallen 
die Moglichkeit des Ausbleibens des funktionellen Ersatzes zuzugeben, 
in Anbetracht der grossen Schadigung, der das Zentralnervensystem in 
diesen Fallen ausgesetzt war. Die Restitutionskraft des gesamten 
Zentralnervensystems ist nicht gross genug, um die Initial- 
erscheinungen zu uberwinden; es handelt sich daher auch in diesen 
Fallen mit einseitigen Herden um ein Chronischwerden der 
Initialerscheinungen. 


Zum Schlusse sei es uns noch gestattet, auf die nahen klini- 
schen Beziehungen und fliessenden Uebergange der Pseudo- 
bulbarparalyse und Paralysis agitans aufmerksam zu machen. 
Unsere anatomischen Befunde mogen ein neuer Hinweis dafur sein, wie 
wichtig es ist, bei alien Bewegungsstoruugen besondere Sorgfalt auf die 
Untersuchung des Grosshirns zu verwenden; wir stimmen daher unserem 
hochverehrten Lehrer, Herrn Prof. Wollenberg (136) vollig bei. wenn 
er am Schlusse seiner Abhandlung fiber Paralysis agitans die Aufforde- 
rung ergehen liisst, kunftighin „uicht bei Riickenmark und Medulla 
oblongata stehen zu bleiben, sondern unter Anwendung der neuesten 
Mcthoden den gesamten motorischen Apparat, demgemass auch das 
Grossliirn und hier besonders die motorische Rinde zu durchforschen“. 
Zwei Falle, die von Naka Kiuichi(93) in dieser Hinsicht untersucht 
wurden, scheinen die Berechtigung obiger Worte zu bestatigen. 

Alles in allern genommen, haben wir es hier wie dort mit ausserst 
komplizierten anatomischen wie klinischen Erscheinungen zu tun. Die 
Schwierigkeit dieser Verh&ltnisse bei der Pseudobulbarparalyse wur- 
digend, haben wir uns freilich mit der Erklilrung der Erscheinmigen 
schwerer getan, sind aber, wie wir hoffen. der Wahrheit naher ge- 
kommen. 
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Es eriibrigt uns noch die angenehme Pflidit, unserem hochver- 
ehrten Lehrer, Herrn Prof. Wollenberg, fiir die Ueberlassung des 
Ealles zur Publikation sowie fiir das lnteresse, das er unserer Arbeit 
entgegenzubringen beliebte, unseren ergebensten Dank auszusprechen. 
Zu ganz besonderem Dank sind wir Herrn Privatdozenten Dr. Rosen- 
feld verpflicktet fiir die Anregung zu diesem Thema sowohl als fiir den 
freundlichen Rat, den er uns vor allera bei der Anfertigung und Durch- 
sicht der mikroskopischen Praparate erteilt hat. 


Anatomische Schlussfolgerungen. 

Die mediate Haubenfussschleife (v. Monakow) zieht mit der 
Pyramidenbahn bis in die vorderen Ebenen der vorderen Vierhiigel 
nach abw&rts; in ihrem weiteren Verlauf — sie scheint sidi aus dem 
medial gelegenen Pyramideuareal zu entwickeln — nimmt sie das medial 
gelegene Funftel des Hirnschenkelfusses ein. Von einer ,,Umwanderung“ 
(Spitzka, Obersteiner, Schlesinger) konnten wir nichts bemerken. 
Die laterale und mediate Haubenfussschleife scheinen in ihrem Faser- 
reichtum individuell zu schwanken im Sinne eines gegenseitig 
vikariierenden Eintretens (v. Bumke als wahrscheinlich hingestellt). 

Die frontale Briickenbahn enthalt neben den vom Stirnpole 
herabziehenden Stabkranzfasern sicherlich noch Fasern aus den hinteren 
Absclmitten aller Stirnwindungen; sie nimmt im Hirnschenkelfuss die 
Mitte der medial vom Pyramidenfeld gelegenen 2 / 5 ein. Von einer 
,,Umwanderung“ dieser Balm im Sinne v. Bechterews und Hiisels 
konnten wir nichts feststellen. 

Degenerationen der frontalen und temporalen Briickenbahn lassen 
die mittleren Kleinhirnstiele unversehrt. 

Patho-physiologische Schlussfolgerungen. 

Das auslosende Moment der Pseudobulbarparalyse ist fiir jeden 
einzelnen Fall zu suchen in einer durch selten grdssere, meist multiple 
kleine, in beiden Hemispharen symmetrisch gelegene Herde gesetzte 
Unterbrechung der Projektionsstrahlung vom Operkulum zu den bulbaren 
Kernen. Sitz der Herde ist nur ausnahmswei.se die Kinde allein (hinteres 
Frontalhirn, Operkulum), in den meisten Fallen das Marklager des 
Vorderhirns und die Stammganglien mit oder ohne Affizierung des 
Kortex. 

Der Ort der Unterbrechung der kortikohulbaren Projektionsstrahlung 
ist im grossen und ganzen gleichgiltig, ob in der Rinde oder in der 
Marksubstanz, ob im Putamen oder Hirnstamm, stets supranuklefir ge- 
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legen, werden diese Herde bulbare Symptome erzeugen, also eine Pseudo¬ 
bulbarparalyse auslosen. 

Dalxer ist es liicht zweckmassig zwischen zerebraler Form und 
zerebro-bid barer Mischform im Sinne Oppenheims und Siemerlings 
zu scheiden. Als eigentliche Mischforin in unserem oder engerem Sinne 
fassen wir jene Falle auf, in denen sich pseudobulbiire Erscheinungen mit 
direkten bulbaren Kerusymptomen kombiniert finden. 

Gernass der bilateralen Rindenvertretung des glosso-labio-pkarvn- 
gealen Muskelapparates ist nur eine doppelseitige Leitungsunterbrechung 
fur gewbhnlich imstande, den pseudobulbaren Symptomenkoinplex herauf- 
zufiihreu. Jedoch ist auch das Vorkommen einer Pseudobulbarparalyse 
bei einseitigem Herde zweifellos anzuerkennen. In diesen Fallen liandelt 
es sich uni ein Chronischwerden von Initialersckeinungen bei verminderter 
Restitutionskraft des gesamten Zentralnervensystems. 

Eine Affektion der Pyramideubahnen gehort wohl zum anatomischen 
Substrat der Pseudobulbarparalyse, ist jedocb niclit absolut zu fordem. 

Die klinischen Erscheinungen lassen sich samtlick als paretisch- 
ataktische bezeichnen. Entsprechend der Lasion der raotorischen Willens- 
bahn ist der Grundcharakter aller Bewegungsstorungen bei der Pseudo¬ 
bulbarparalyse die Lahruung; sie ist die unumgangliche Voraussetzung. 
dass sich das ataktiscbe Element, die Koordinationsstorungen, etabliereu 
konnen. Diese sind wohl in weitaus den meisten — doch nicht in 
alien — Fallen vorhanden und geben dieser Krankheitsform ihr eigen- 
artiges Geprage. Die sinnfallige Disproportion zwischen den eigent- 
lichen Labmungserscheinungen und funktionellen StOrungen findet in 
diesen Koordinationsstbrungen ihre Haupterklarung. Klinisch charak- 
terisieren sie sich als feinste Stbrungen ira synergischen Zusammen- 
wirken ganzer Muskelkomplexe und sind, da es sich bei der Pseudo¬ 
bulbarparalyse uni eine nur partieJle Unterbrechung lioher und hochster 
Neuronenverbande handelt, der Ausdruck des verletzten Gleichgewichts 
zwischen Motorisch und Sensibel, einer Lasion der letzten und hbchsten 
Beziehungen des zentrifugalen und zentripetalen Neurons. 

1m gleicben Sinne fassen wir die Herde in den basalen Stauini- 
gauglien auf. Wir glauben keine Berechtigung zu liaben, besondere 
Ausfallssymptonie in diese grauen Kerne zu lokalisieren. Der Selihiigel 
als Sehaltstation zwischen Cortex cerebri, Cerebellum und Peripherie in 
der Mitte gelegen, von zwei Seiten her Zuziige empfangend und nach 
beiden Hemisphareu bin Fasersysteme abgebend. scheint uns geeignet. 
als hoheres Reflexzentrum die Bewegungen, die bilateral vor sich gehen, 
vielleicht besonders die Prinzipalbewegungen zu koordinieren. Herde 
im Putamen, besonders in der oberen lateralen Ecke gelegen, kbnnen 
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die kortikobulbare Projektionsfaseruug direkt unterbrecheu. Jedenfalls 
folgern wir fiir die Pathogenese der Pseudobulbarparalyse, dass die 
Lasiouen der basalen Stammganglien durch Verletzung solch inniger 
Konnexe zwischen zentrifugalera und zentripetal-zerebellarem System 
dazu angetan sind, dem Zerfall funktioneller Bewegungen weiteren Vor- 
schub zu leisten. 

So finden auch die so liilufig beobachteten Zwangsaffekte, dereu 
Auftreten jedocli durcbaus nicht an eine Lesion der Stammganglien ge- 
bunden ist, zwanglos ihre Erklarung in dem gestSrten Gehirngleich- 
gewicht; pathologisch veranderte Reize werden falsch umgesetzt und 
in ihrem Bewegungsablauf missbildet. (Mitbewegungen im Sinne Hart- 
m a n n s.) 

Die Koordinatiousstorungen auf dem sprachlichen Gebiete gehen in 
den meisten Fallen Hand in Hand mit einer Lasion des kortiko- 
zerebellaren Systems, besonders in seinem frontalen Anted. Die frontale 
Kleinhirnbahn scheint in direkter Beziehung zur menschlichen Sprache 
zu stelien, n&mlicb fur das in seiner Anlago richtig gebildete Wort-und 
Satzgefuge den gesamten Phonations- und Artikulationsapparat zweck- 
entsprechend zu koordinieren. Wir bringen die Leitungsunterbrechung 
des kortiko-zerebellaren Systems, besonders in seinem frontalen An¬ 
ted in engsten Zusammenhang mit den KoordinationsstOrungen und 
dem hoheren funktionellen Ausfall auf dem Gebiete des glosso-labio- 
pharyngealen Muskulatur, insbesondere des sprachlichen Ausdrucks- 
vermogens. 
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Erklaruiig tier Abbildungeii (Tafel X). 

Figur 1. Frontalschnitt durch den Hirnstamm in der Ilohe der hinteren 
Vierhiigel. Verg. 2 fach. Okulomotoriusaustritt: Sckundare Degeneraiionen: 
r = rechter Hirnschenkelfuss: a =: Pyram.-Bahn: b = laterale Haubenfuss- 
schleife, cb — mediale Haubenfussschleife, d = frontale Briickenbahn. 
1 = linker Hirnschenkelfuss: a = Py-Bahn; b = laterale Haubenfuss¬ 
schleife, c = mediale Haubenfussschleife, e = temporale Briickenbahn („Tiirck- 
sches Biindel“). 
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Pigur 2. Frontalschnitt durch den frontalen Abschnitt des Ponsgebietes: 
Bindearmkreuzung. Vergr. 2 fach. Bezeichnungen wie Figur 1; — H = Herd. 

Figur 3. Querschnitt des Riickenmark sdurch das Halsmark: a — Py- 
Seitenstrangbahn; a’ = Py-Vorderstrangbahn. Vergr. 4 fach. 

Figur4. Praparat, gefarbt nach mit Bielschowsky-PIien (Cresylrioletn aus 
dem rechten Hypoglossuskern: a = normale Ganglienzelle; b = Ganglien- 
zelle mit dunkelbraunem Pigment, c = Gefass. Leitz: 4; Obj. 6 a. 

Figur 5. Praparat, gefarbt nach Bielschowsky-PIien (Cresylviolett) aus 
dem rechten Vorderhorn der Halsanschwellung des Riickenmarks. a = nor¬ 
male Ganglienzelle; die iibrigen mehr weniger stark beladen mit helletn gelb- 
griinlichem Pigment. Leitz: Ocul. 4; Obj. 6a. 
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XXXV. 


Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Universitat 
Kiel (Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Siemerling). 

Aphemie und Apraxie. 

Ein kasuistischer Beitrag zur Aphasie-Lehre. 

Von 

Prof. Dr. Raecke, 

Privntdozcnt und Oberurzt der Klinik. 


In einem ausgezeichneten Referate hat jiingst Liepmann 1 ) zu den be- 
kannten Angriffen von Pierre Marie auf die Brocasche Aphasie- 
Lehre Stellung genommen. Mit aller Entschiedenheit wendet er sich 
gegen den V 7 ersuch, die reine motorische Aphasie, die Wortstummheit 
oder Aphemie (unzweckmiissig auch subkortikale motorische Aphasie 
genannt), mit der Anarthrie und Dysarthrie zusaminenzuwerfen. Bei der 
Anarthrie handle es sich urn Lahmungsvorgange im neuro-muskularen 
Exekutivapparate, bei der Aphemie um Stoning der jenem iibergeord- 
neten kinetischen Erinnerung. Von dem mnestischen Faktor des Sprechens 
trete ins Psychische nur die kinasthetische Vorstellung des sogenannten 
motorischen Worbildes. Es frage sich aber, ob sich nicht zwischen 
diesem mnestischen Faktor des Sprechens und dem neuro-muskularen 
Exekutivapparate noch ein Uebertragungsapparat einschiebe, dessen 
eventuelle Ausschaltung die Uebertragung der Erinnerung fur Buch- 
staben und Silben in das Innervatorische nach Art der Anarthrie stbren 
wiirde. Bei der erschwerten Sprache mancher Patienten mit in Riick- 
biIdling begriffener Aphemie habe man den Eindruck, dass es ihnen 
Muhe mache, auch innerlich vorhandenes Wortgefiige in Laute umzu- 
setzen. Liepmann vergleicht ferner die Wortstummheit mit der Apraxie 
und findet bei beiden analoge Verhaltnisse. 

1) Liepmann, Zum Stande der Aphasiefrage. Neurol. Zentralbl. 1909. 
No. 9. S. 449. 
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Die Richtigkeit dieser Erwagungen scbeint mir nun eine weitgehende 
Bestatigung zu finden durcli folgenden Fall, welchen ich bereits am 
8. Februar 1009 ira Physiologischen Verein zu Kiel als eine ungewGhn- 
liche Form der Sprachstorung vorgestellt habe 1 ): 

KarlMahlc 2 ), 52Jahre alt, iuitAusnahme von zeitwcisemRbeumatismus im 
Knie fruher gesund, kein Potator, nicht infiziert, geriet am 1. November 1008 
beim Radfabren unter die Pferde einer zweispannigen Droschke und schlug im 
Fallen mit dem Kopfe auf einen Kantstein auf. Bewusstlos wurde er in die 
chirurgische Klinik gebracht. Aus der dortigen Krankengeschichte, deren 
Kenntnis ich der grossen Liebenswiirdigkeit von Horrn Prof. Anschutz ver- 
danke, gebt hervor, dass Pat. bei seiner Aufnahme somnolent war und eine unreine 
Wunde auf dem Hinterkopfe hatte. Lahmungen bestanden nicht, keine Zeichen 
eines Schadelbrucbs. 

Am 2. November trat eine Parese des recbten Beins und Arms ein, Ab- 
flachung des rechten Fazialis und (Jnfahigkeit, den Mund zu otfnen, welche als 
Trismus gedeutet wurde. Der Patient, der bis dahin Fragen beantwortet hatte. 
gab koine sprachlichen Antworten mehr, sondern machte nur Zeichen mit den 
Fingern. Es wurde eine Blutung aus der linken Meningea media vermutet, und 
die Trepanation vorgenommen. Indessen fanden sich ausser einer Verdickung 
der Dura nur spiirliche Blutgerinnsel am Anfange der hinteren Schadelgrube, 
die vielleicht erst wiihrend der Operation hineingelangt waren. 

5. November. Die Hemiparese hat sich aulfallend rasch gebessert. Die 
Sprache ist noch nicht wiedergekehrt. Patient versteht aber alles: Motorisrbe 
Aphasie. 

17. November. Steht auf. Gang sicher. Lahmung im rechten Bein an- 
nahernd verschwunden. Keine sprachlichen Haute. 

28. November. Kann jetzt die Yokale a, e, i, o, u sagen, doch noch 
keine Konsonanten. Die Armlahmung hat sich bedeutend gebessert. 

2. Dezember. Nach der Nervenklinik zu weiterer Beobachtung verlegt. 

Vorher hatte ich Enile November Gelegenheit geliabt, den Patienten 
in der Cbirurgischen Klinik zu sehen. Nach meinen Aufzeichnungen 
hatte er erst a und e zu sprechen gelernt, spiiter i und o. Das n 
machte ihm die grosste Miihe. Er brachte es noch laugere Zeit nur 
unvollkommen heraus, wiihrend er au, eu, ei bald hinzu lernte. Als 
ich ihn das erste Mai untersuchte, uberraschte der eigenartige Be- 
fund, dass er nur die Yokale und keinen einzigen Konsonanten 
aussprechen konnte. Der Patient verstand alles, was man ihm sagte, 
konnte lesen, rechnen und schreiben. Er Hess aber auch hierbei 
Konsonanten aus. YVollte er einen Gegenstand benennen, so brachte 
er mit hochster Anstrengung die dem betreffenden Worte zuge- 
horigen Yokale heraus, laut und langsam skandierend, also ,.A—e u 

1) Ref. Munch, med. Wochenschr. 1909. S. 885. 

2) Der Name ist absichtlich verandert. 
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fur Nase, „Au—e“ fiir Auge, „l“ fiir Kinn, „U“ fur Mtind. Ebenso 
sagte er „a u fiir ja, „ei“ fiir nein, „a—e“ fur danke usw. Sich selbst 
bezeicbnete er als „A—a—e“. Einmal sollte bei einem Besuche seiner 
Tochter Anna er ihren Namen ricbtig gesprocben haben. Jedenfalls 
kehrte von den Konsonanten zuerst das n zuriick, dann das 1. 

Sehr auffallend mir nun, dass Patient noch irarner ausser stande 
erschien, auf Aufforderung den Mund zu offnen, obgleicb ein Krainpf 
in den Kaumuskelu nicht vorbanden war. Nur mit sichtlicher Miibe 
l>rachte er die Zabnreiben etwas auseinauder. Es war, als ob sich 
die Antagonisten sogleich mit anspannten. Aucb das Vorstrecken der 
Zunge und das Hin- und Herbewegen derselben war ihm nicht auf 
Kommando moglich. Dagegen vollfiibrie er alle diese Bewegungen 
mehr automatiscb ohne merkliche Storung, konnte gescbickt essen, 
trinken, kauen, scblucken und offnete beim Gahnen den Mund weit. 
Allerdings bestand nocli deutlicbe rechtsseitige Parese von Fazialis, 
Zunge und Hand. Indessen liess sicli keinesfalls jenes Unvermogen 
(lurch Labmung erklaren. Apraxie der Hand war nicht nachweisbar. 
Es bestand daselbst nur motorische Schwachc, Abstumpfung der ober- 
flachlichen Sensibilitiit und Aufhebung des stereognostiscben Sinnes, 
aucb leichte Storung des Lagegefiihls. Eine Parese im Beine war nicht 
mehr vorhanden. 

Bei der Aufnahme am 2. Dezember 1908 wurde folgender Befund er- 
hoben: 

1,57 m grosser Mann von mittlerem Knochenbau und Muskulatur, ziem- 
lich guter Erniilirung. Gcwicht 62,5 kg. Gesicht normal gerotet. Kopfverband. 
In der linken Schlafengegend wild eine bogenformig bis auf die Wange und 
an den iiusscren Gehorgang herabreichende Narbe sichtbar. Pupillen rnittel- 
weit, rechts Spur > links, nicht ganz rund. Keaktion auf Licht und Kon- 
vergenz prompt. Augenbewegungen frei. Augenhintergrund normal. Keine 
Gesichtsfeldeinscbriinkung. Kornealrellexe erhalten. Das rechte Auge kann nicht 
so fest geschlossen werden, wie links. Stirnrunzeln beiderseits glcich. Die 
rechte Nasolabialfalte ist verstrichen, der rechte Mundwinkel hiingt. Beim 
Eachen wird fast nur die linke Gesichtshiilfte bewegt. Beim Versuch zu blasen 
entweicht die Lul't nach rechts. Die Zunge vveicht nach rechts ab, wird erst 
nach wiederholten Versuchen momentan vorgestreckt, liisst keine Atrophie er- 
kennen. Elektrisch prompte Zuckungen. Der Mund wird auf Kommando nur 
wenig gebffnet und gleich wieder geschlossen. Die Uvula steht etwas nach 
links. Die Gaumenbbgen werden gleichmassig gehoben. Tonsillen hyper- 
trophisch. Rachenretlex vorhanden. Beide Arme werden in der Schultcr mit 
guter Kraft gehoben. Beugen und Strecken im Ellenbogengelenk geschieht 
rechts mit geringerer Kraft, als links. Auch die Supination erscheint rechts 
eingeschrankt. Bei Extension im Handgelenke bleiben rechts die Finger halb- 
gebeugt. Der Handedruck ist rechts so schwach, dass sich am Dynamometer 
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keine Zahlen ablesen lassen. Die Finger werden iiborhaupt nicht ganz zur Faust 
geschlossen. Namentlich sind alle Daumenbewegungen stark beschrankt. 
Opponieren nur bis zum 2. Finger. Spreizen der Finger schlecht. Keine.wesent- 
liche Steigerung der Sehnenreflexe iui rechten Arme, keine Spasmen. 
Mechanische Muskelerregbarkeit leicht erhoht. Vasomotorisches Nachroten 
massig. Abdominalreflexe gleich, der rechte Kremasterreflex eher deutlicher, 
als der linke. In Riickenlage werden beide Beine bis zum rechten Winkel er- 
hoben. Keine merkliche Differenz bei Widerstandsbewegungen. Keine Ataxie. 
Kniephiinomene beiderseits lebhaft. Kein Klonus. Achillessehnenreflexe nicht 
besonders lebhaft. Zchenrellexe plantar. Gang sicher. Kein Romberg. Pinsel 
uberall richtig lokalisiert, Spitz und Stumpf gut unterschiedeD, ausser an der 
rechten Hand, wo noch Hypasthesie besteht. Schmerzempfindung anscheinend 
allgemein herabgesetzt. An der rechten Hand Slorung des steteognostischen 
Sinnes und Beeintriichtigung des Lagegefiihls. Puls 84, regelmassig. Arterie 
etwas rigide, leicht geschliingelt. Herztone rein. Lungen ohne Besonderheiten. 
Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Patient versteht alle Aufforderungen, befolgt dieselben mit Eifer, zeigt 
benannte Gegenstiinde richtig, spricht aber spontan garnicht. Von vor- 
gesprochenen Worten wiederholt er nur die Volrale und zwar sehr 
langsam, skandierend: Danke „A—e u — Guten Tag „U—a u — Liebe 

*I-e“ 

Es wird ihm dann das Alphabeth vorgesprochen, und er versucht mit 
sichtlicher Anstrengung, jeden Buchstaben zu wiederholen: a „a ; ‘ — b „b u — 
c „u“ — d „u u — e „e u — f — Er macht ein gcquiiltes Gesicht, bewegt un- 
zweckmassig den Mund. g „e a — h „a a — i „u“ Schiittelt den Kopf, dann: 
„i u . k „a“ — 1 „dll“ — m n b“ — n „elle u — o „o a — p „6 U — q „u u — 
r ,,ello a — s „o—e u — t „o a . Schiittelt den Kopf. — u „u“ — v „— u — 
w „o—o u — x „a u — y „o u — z „a u — sch „u“ — a „a u — 6 „o“ — ii v \i u 

— au „au“ — eu T ,eu“ — ei „ei“ — Eule „Eu—o“ — Leu „Eu u — all ,,all u 

— alle „all—e“ — Igel „I—el u 

Gegenstande benennen: Stuhl „U“ — Tisch n I“ — Lampe „A—e“ 

— Bleistift „Ei—i“ 

Patient versteht Gedrucktes und Geschriebenes. Er liest laut in der 
gleichen Weise, wie er spricht. Er zeigt die ihm aufgeschriebenen Gegenstande 
richtig. Nur einmal verwecbselt er rechte und linke Hand. Da er die Bleifeder 
nicht mit der Rechten halten kann, schreibt er mit der Linken, etwas kritzlich, 
doch nicht Spiegelschrift. Er kopiert Vorlagen richtig. Bei Diktat macht er 
einzelne kleine Fehler, wie „Stiefeln“ statt Stiefel, so lange es sich urn kurze 
Worte handelt. Bei langeren Worten, wie Thermometer, versagt er, bringt 
keinen Buchstaben heraus. Bemerkenswerter ist sein Verhalten bei Spontan- 
schreiben. llier lasst er vielfach Konsonanten fort und schreibt nur die 
Vokale. Sogar in seiner eigenen Unterschrift vergisst er bei Karl das 1. 

Patient wird aufgefordert, bei Horen einer vorgesprochenen Ziffer schnell 
die entsprechende Zahl Finger zu heben. 

1 : richtig. — 3 : Erst 2, dann langsam 3 Finger. — 2 : Erst 3, dann 
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langsam 2 Finger. — 4 : richtig. — 3 : richtig. — 2 : richtig. — 2x2: 
richtig. — 2 -f- 3: richtig. — 2X4: richtig. — 2X5: richtig. — 
2X3: richtig. 

Es wird ihm eine Tafel mit mehreren zweistelligen Zahlen iibergeben. 
Bei den Worten 6X7 zeigt er prompt auf 42, bei 7 X 8 auf 56, bei 9 X 9 
auf 81. Er soil darauf selbst das Kesultat niederschreiben: 

12 X 12 = ,,144“ prompt. — 13 X 14 = ,,171“ nach liingerem Ueber- 
legen. — 24 -f- 36 = „60“ prompt. — 48 —j- 21 = „69 u prompt. — 
38 -j- 43 = n 81“ prompt. — 76 — 22 = „54“ prompt. — 81 — 29 = ,,52“ 
miihsam. — 18 X 3 = „54 u — 22 X 12 = ,,264“ — 81 : 9 = „9“ — 
75:5 = „15“. 

Es fallt auf, dass Patient noch immer nicht den Mund auf Verlangen weit 
offnen kann, er macht dann ganz unzweckmassige Bewegungen, schiebt die 
Zunge vor, spannt die Antagonisten an, sodass er fast das Bild des Trismus 
vortiiuscht. Er zeigt hilflos auf seine Zungenspitze, schiittelt mit dem Kopfe, 
blickt ratios umher. Aufgefordert zu pfeifen, macht er einige Male „u—u“, 
iiberlegt, sucht heftig zu blasen, wobei die Luft nach rechts entweicht. Zahn e- 
fletschen will auch links weder aul Kommando noch, als die 
Bewegung ihm mehrfach vorgemacht worden ist, gelingen. Bei 
den Befehlen, Mund schliessen, Backen aufblascn, macht Patient ein ganz rat- 
loses Gesicht, gahnt dann, wobei er den Mund weit offnet. Ebenso vermag er 
nicht auf Befehl die Zunge mehrfach herauszustrecken. Dagegen werden alle 
Arm- und Beinbewegungen auf Verlangen prompt ausgefiihrt. 

(Beissen Sie sich auf die Unterlippe!) Streckt die Zunge heraus. 

(Auf die Lippe beissen!) Oeffnet den Mund und blickt den Arzt hilf¬ 
los an. 

Auch als ihm mehrfach das Beissen auf die Unterlippe 
vorgemacht ist, streckt er immer nur die Zunge heraus, bewegt 
sio langsam fiber der Lippe hin und her, erscheint aber selbst von seiner 
Leistung nicht befriedigt. 

Mit der rechten Hand vollfiihrt er prompt alle AufTorderungen, wie 
Drohen, Anklopfen, Winken, Orgel drehen, Kusshand werfen; desgleichen mit 
der Linken. 

(Augen dreimal schliessen!) Richtig. — (Nasenfliigel bewegen!) — 

Als es ihm vorgemacht wild, lletscht er nur die Zahne. 

(Die Kiefer mehrfach rasch aufeinander schlagen!) — 

Als es ihm vorgemacht wird, schiittelt er ratios den Kopf. Ebenso kann 
er nicht mit den Zahnen knirschen. Mehrfaches langsames Mundoffnen gelingt 
auf Kommando miihsam und nur in sehr beschriinktem Masse. 

(Lutschen Sie am linken Daumen!) Patient nimmt erst den rechten, dann 
schnell den linken Daumen in den Mund, saugt aber nicht. 

(Lecken Sie den linken Zeigefinger!) Patient nimmt den linken kleinen 
Finger, dann schnell den Zeigefinger in den Mund, reibt damit auf der Zunge 
umher, leckt aber nicht. 

Vorschieben der Unterlippe bringt er nicht zustande, bewegt immer nur 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



1234 


Prof. Dr. Raecke, 

dieZunge hin und her oder vollfiihrt Blasbewegungen. Breitziehen des Mundes, 
OefToen und Schliessen, Spitzen gelingt nach einigen Versuchen, geht dann 
beim Ueben besser. Stirnrunzeln, Schutteln des Kopfes, Nicken, Seitwarts- 
drehen werden prompt ausgefiihrt. Nun soil Patient unter Nachahmung der 
Mundstellung des Untersuchers nachsprechen: „0—ha!“ Er versucht es 
mehrfach vergeblich, verzerrt das Gesicht, macht ganz unzweckmassige Mund¬ 
bewegungen, sagt schliesslich: „0—a! u 

Es wird rasch vorgesproch en, er wiederholt: aeioo: 
„a—e—u—e u — aeiou: „a—u—e—i—u—a—o“ — aaa—iii—ooo: _aaa 
iii—oou“ — ae ie oe ue: — Versagt ganz, zuckt die Achseln. — ae—ie—oe: 
„ae—oe—io u —a u i: „a—u—i“ — a u i o: „a—u. . .“ Macht ungeschickte 
Mundbewegungen, bringt nichts heraus. Es wird eine Pause gemacht. Darauf 
geht es erst besser: a u i o: „a—u—i—o“ — a i o u: „a—a . . Gibt 
durch Zeichen zu verstehen, dass er es nicht kann. — a—i—u—o: „a—u— 
i—u u — e o a: „e—o . . . u Schattelt den Kopf. e—o—a: „e—o—a u , sehr 
langsam, skandierend. e—i—o—a: „e—ii—o—a u — e i a o: „e—e . . . u , 
versagt. Mahle: „A—e—b u , Adieu: „u“, sehr ertniidet. 

3. Dezember: Dauernd ruhig und geordnet, guter Stimmung. Sorgt 
selbst fur seine Bediirfnisse, findet sich gut zurecht. Hat keinerlei Be- 
schwerden. Isst und schlaft gut. Nur nach Besuch der Frau voriibergehend 
triibe. Teilt seine Wiinsche schriftlich mit. 

5. Dezember. Patient kann trotz taglicher Uebungen noch 
nicht vorgemachte Mundbewegungen prompt naohmachen. Am 
schlechtesten gelingen rhythmisches Hin- und Herbewegen der Zunge, Zahne- 
flctschen, Zahneknirschen, Beissen anf die Unterlippe. Auch kann der Mund 
auf AulTorderung nicht weit geoffnet werden. Vorschieben der Zunge gelingt 
jetzt besser. Auch das Nachsprechen ist weuiger ungeschickt: An—na: 
„An—a u — A1—la: „A1—a u — Em—ma: „Em—a u — El—le: „E1—e 14 
— Le—na: „E1—e—a u — a e i o u: „a—e—i—o—u u . Sehr langsam. — 
Uasch! a e i o u: „a—e—e—o u — Abel: „A—el u „Ab—el u — Adel: „A — 
el u — chi: „chi u — Asche: n A—chi“ — Echo: - versagt. 

6. Dezember: Mundbewegungen werden auf Kommando noch immer 
recht unsicher ausgefiihrt. Nachsprechen besser: An—na: „An—na u — 
Ella: „E1—la u — Ida: .,1—da u — Otto: „Od—do“ — Edda: n E—da u — 
Emma: n Oem—la u — Oka: „0—ja u — Oja: „0— ja u — Igel: „I—jel u — 
Asche: „Ue—io u — Affe: „A—we“ — Eva: „Ewa u — Abel: „A—bel“ — 
Liebe: n I — e u — lrren: „Ir—ja u — Ein: n Ei u , „Ein—je u — Na: 
n Da“, n A u . 

7. Dezember: Fiingt an, spontan zu sprechen, begriisst z. B. die Morgen- 
visite mit n U—a u (Guten Tag). Haben Sie gut geschlafen? „Ja“ — Sagen 
Sie nein! „Ja a — Nein: n Ein u — Ida: —a u — Oja: n 0—ja u — Anna: 
„Anna u — AlYe: „A— we u — Ebbe: „Eb—be u — aeiou; „a—e—i— 
o—u u . Rascher! aeiou; fl a—e—o—u.“ Spricht immer sehr langsam und 
abgehackt, strengt sich sichtlich an, ermiidet schnell. Macht vorgemachte 
Mundbewegungen schlecht nach: 
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(Unterlippe zwischen die Zahne nehmen): Streckt die Zunge hcraus. 
Erst nach mehrfachem Versuch bringt er es fertig. 

(Mund offnen und schliessen). Oeffnet langsam den Mund ein Stuck weit, 
nimmt dann wie vorhin die Unterlippe zwischen die Zahne. Schiittelt den 
Kopf. Oeffnet den Mund aber im allgemeinen weiter wie friiher. 

Patient erhalt den rasch gesprochenen Auftrag, den am Fenster stehenden 
Stuhl mit der linken Hand zu fassen, nach derTiire zu tragen,dort abzustellen 
und sich darauf zu setzen. Er befolgt diesen Auftrag ohne Zogern. Allen 
solchen Proben bringt er ein lebhaftes Interesse entgegen. 

Nachmittags wird mit Anlehnung an das Schema bei Moutier 1 ) folgen- 
der Status aufgenommen: 

Befolgen einfacher miindlicher Aufforderungen: Zunge zeigen: 
richtig — Augen schliessen: richtig — Sich biirsten mit der linken Hand: 
richtig, — mit derrechten: richtig — Knopf auf- und zumachen links: richtig, 

— rechts: nicht moglich wegen der Parese. — Schmatzen: Blast, faucht, 
schiittelt den Kopf. Auch als es ihm vorgemacht wird, gelingt es nicht gleich. 

— Schmollend die Lippen aufwerfen: Steckt die Zunge heraus, kann es iiber- 
haupt nicht nachmachen. — Auf den Tisch klopfen: richtig, links wie rechts. 
Geld zahlen: richtig, links wie rechts. — Orgel drehen: richtig, links wie 
rechts. — Fliegen fangen: richtig, links wie rechts. — Takt schlagen: richtig, 
links wie rechts. — Kusshand werfen: richtig, links wie rechts. — Feder ein- 
tauchen: Links richtig, kann rechts schlecht greifen. — Hande abwechselnd 
heben: richtig. — Hiinde falten: richtig. 

Befolgen komplizierter Auftrage: Hier sind 2 rote und 1 blaue 
Karte. Werfen Sie die eine rote auf die Erde, geben Sie mir die andere rote 
und stecken Sie die blaue in die Tasche! Rasch und richtig. — Klopfen Sie 
dreimal an die Wand. Dann gehen Sie zur Ture, offnen diese, schliessen sie, 
gehen einmal um den Stuhl herum und setzen sich! rasch und richtig. 

Bewegungen nachahmen: Abwechselnd mit den Handen auf den 
Tisch klopfen: richtig. — Taktmassig klopfen, erst links und dann rechts: 
richtig. — Desgleichen, links zweimal, rechts einmal, links zweimal, rechts 
einmal: richtig. — Desgleichen, zweimal links, einmal rechts: richtig. — 
Links 2, rechts 1, links 1, rechts 2: Macht es zweimal falsch, merkt dann den 
Fehler, macht es nun immer richtig. 

Innere Sprache: Ein Spiel Karten geben und jede 6. Karte auf- 
decken: Fehlerlos. 

Rechnen: Die Aufgaben aus dem kleinen und grossen Einmaleins werden 
miindlich gegeben. Patient rechnet im Kopl'e und schreibt die Losungen hin: 
Fehlerlos. 

Mit den Fingern die Silbenzahl vonWorten angeben, welche die Bezeich- 
nung ihm vorgehaltener Gegenstiindc darstellen: Wiederholt verkehrt. Ein 
Kontrollversuch mit nicht aphatischen Kranken ergiebt, dass auch diese meist 
nicht die Worte in Silben zu zerlegen verstehen. 

1) Moutier, L’aphasie de Broca. Paris 1908. 

Arehiv f. Psychiatrie. Bd. 45. Heft 3. 79 
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Es werden Gegenstande gezcigt und verschiedene einzelne Silben genamu. 
Sobald die Anfangssilbe des betredenden Gegenstandes kommt, soli Patient 
die Hand heben: Stets richtig. 

Mimik: Abscheu, Schrecken, Zorn, Freude drtickt Patient auf Verlangen 
richtig in seinen Meinen aus. Ferner macht er die Bewegungen des Schwbrens, 
Verneinens, Bejahens. militiirischen Gruss usw. Selbst Lampenausblasen ge- 
lingt ihm heute prompt. 

Tierstimmen: Wie macht die Katze? „Au—au“. — Der Hund? 
„o—o—o u . — Der Esel? —a u . — Frosoh? n Wa—ag u . — Macht der Hund 
Miau? Schiittelt. — Die Katze? Nickt. — 1st Zucker sauer? Schiittelt. — 
Himmel blau? Nickt. — Schnee schwarz? Schiittelt. — Schnee rot? Schiittelt. 
— Schnee weiss? Nickt. 

In Bdchern schliigt Patient prompt eine ihm genannte Seitenzahl auf. 
Geforderte Karten sucht er rasch aus dem Spiele heraus. Er beherrscht die 
Farben, sortiert richtig. 

8. Dezember: Gibt morgens einen selbstgeschriebenen Zettel ab: p lch 
bitte mich so aid as mogilch entlassen zu wollen. C. M. u Auf die Frage 
nach seinem Namen antwortet er: n A—e u . 

Wie ist der Appetit? „Ud u . — Schlaf auch? „Ja u . — Ihnen iibel? 
„Ein u (Noin). 

Vorgezeigte Gegenstande werden richtig benannt, doch meist unter Fort- 
lassung der Konsonanten. So sagt er noch bei Spontansprechen „Au—e“ 
(Auge), „Und u (Mund). Bei Nachsprechen sagt er: Lowe: „0e—wm u . — Da: 
„Ja u . — Ja: „Ja u . — ba: „ba“. — Ehre: „Ehr—e“. — Tisch: p I u . — 
Stuhl: „(Jhl a . — Messer: „Me—e—er u . 

Patient ziihlt von 1 bis 10, indem er immer den betreffenden Vokal deut- 
lich ausspricht, die Konsonanten fortlasst. Ebenso sagt er die Wochentage auf. 
also: n 0—a, J—a, J—o, 0—a, Ei—a, 0—a—e“. Hin und wieder werden 
einzelne Konsonanten eingefiigt. Alle Aufforderungen werden prompt befolgi. 
z. B. mit der linken Hand das rechte Ohr anfassen, vom Tisch den grosseren 
Kasten zu holen und auf den Stuhl zu stellon. Nur bei den Mundbewegungen 
fallt eino deutliche Ungeschicklichkeit auf. 

Gebessert nach Haus entlassen; soli sich in der Poliklinik wieder vor- 
stellen. 

21. Dezember: Patient kommt zur Nachuntersuchung. Die Mund- 
bewegungen zeigen abgesehen von der rechtsseitigen Parese des Facialis und 
Hypoglossus keine wesentliche Storung mehr, geschehen hochstens langsam. 
mit ungewohnlicher Aufwendung von Kraft und Aufmerksamkeit. Auch klagt 
Patient, dass er sich oft beim Essen auf die Lippen beisse. Die Sprechweise 
ist laut und langsam. Patient spricht in vollstiindigen Satzen, wird 
aber dadurch schwer verstiindlich, dass er vielfach, besonders ini 
Anlaut, die Konsonanten fortlasst oder verwechselt. Er ziihlt: 
„Ei, ei, rei, ier, ii, ex, a, eun, ehn. u Aehnlich liest er, versteht aber das 
Gelesene gut. 

Bezeichnung vorgehaltener Gegenstande: Federhalter: p F e -" 
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ha—ler 44 . — Streichholzer: „Eich—older 44 . — Bleistift: „Bein—ich u . — 
Scheere: „Ee—re 44 . — Buch: „Buch u . 

Nachsprechen von Buchstaben: a „ja—ja 44 . Nach Pause: „a u . — 
b „be u — c „de u — d „ge“ — e „e u — f „epp u — k „a—da 44 — 1 „ell u 

— m n em u — n „em u — o „o u — p „be u — q „u u — r „err u — s „es u 

— t „e 44 — u „u u — v „au u — w ^e 44 — Eva „Ewa u — x „i—ix u — 
y ^usp—Ion 4 ' — z „es u 

Schreibt mit der linken Hand vom Lied: „lch hatt’ einen Kameraden 14 , 
die erste Strophe rniihsam aus der Erinnerung nieder, stellt dabei vielfach 
Konsonanten urn, z.B.„Schirt und Tirt 44 , liisst aber nur das n m u von „meiner“ 
fort. Bei Diktat schreibt er Hotter und besser. Nach Vorlage schreibt er fehler- 
los. Zahlen schreibt er stets richtig. Rechnet gut schriftlich und im Kopfe. 

5. Januar 09: Die Beweglichkeit der Finger der rechten Hand ist noch 
stark behindert. Handedruck schwach. Spreizen und Schliessen der Finger 
sowie Opponieren des Daumens gehen besonders schlecht. Auoh besteht noch 
Storung des stereognostischen Sinnes und Hypasthesie der Hand. Die Be- 
wegungen im Handgelenk und im ganzen Arme geschehen kraftig. lmmerhin 
kann Patient jetzt die Feder mit der rechten Hand soweit halten, um seine 
Adresse zu schreihen. 

Nachsprechen: Berta: „Ber—ta 44 — Fenster: „Ben—der 44 — Hand: 
^And 44 — Lampe: „Sam—te 44 — Name: „Nabe u — Sonne: „Son—de 44 — 
Wasser: „Ba—ter 44 . 

26. .Januar; Kechte Hand nur noch Ieicht paretisch, iibt schon mittel- 
kriiftigen Schluss aus. Opponieren des Daumens mangelhaft, gelingt aber doch 
bis zum 4. Finger. Spreizen und Schliessen der Finger geschieht mit geringer 
Kraft. Taubes GefUhl noch in den Fingern, doch keine nachwoisbare Hyp¬ 
asthesie mehr. Stereognostischer Sinn gestort. Fazialis und Zunge rechts 
deutlich schwacher als links. Gang gut. Die Sprache ist stockend, abgehackt, 
oft schmierend verwaschen. Viele Konsonanten werden in der Rede garnicht 
gesprochen, andere verwechselt. Liisst man aber den Patienten einzelne Buch¬ 
staben wiederholen, so zeigt sich, dass er jetzt alle artikulieren kann. Ebenso 
kann er jetzt alle Mundbewegungen richtig ausfuhren. Am moisten Schwierig- 
keiten machen ihm noch gewohnlich n s u und „t u . Die Wochentage sagt er 
folgendermassen auf: r Bom—mach, Dien—tach, Mitt—wach, Donn—tag, 
Wei—tag, On—na—ben, On—tach. 44 

Die Monate nennt er: „San—u—ar, Be—bu—ar, Miirz, A—bil, Mai, 
U—ni, Ju—li, Au—just, Wet—te—mem—ber, Ok—to—ber, No—vem—ber, 
De—ze—mer. 44 Mehr Schwierigkeiten noch machen ihm Worte wie Artillerie, 
Segeltuch, er sagt dafiir „Ar—te—rie, Ke—gel—se—den—tuch. 44 

8. Februar: Licht- und Konvergenzreaktion der Pupillen gut. Augen- 
bewegungen frei. Fazialis links > rechts. Zunge weicht nach rechts ab, zeigt 
keine Atrophie. Elektrische Erregbarkeit iiberall gut. Handedruck links besser 
als rechts. Spreizen und Schliessen rechts mit geringer Kraft. Pinsel iiberall 
gefiihlt und lokalisiert. Spitz und Sturapf zuweilen an den Fingerspitzen ver¬ 
wechselt. Stereognostischer Sinn in der rechten Hand erheblich gestort, Lage- 
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gefiihl nur wenig. Schmerzempfindung gut. Sehnenrellexe der Arme und Beine 
etwas lebhaft, doch nicht eigentlich gesteigert. 

Keine Spasmen. Grobe Kraft der Arme und Beine gut. Keine Ataxie. 
Gang sicher. Kein Romberg. Kein Babinski. 

Sprache sehr langsam, skandierend, schlecht artikuliert; 
Konso nanten ofters verwechselt, mitunter und zumal im Anlaut 
fortgelassen. A11 e Gegenstande richtig bezeicbnet. Recbnen gat. 
Sprechen und Schreiben in vollstandigen Satzen. Auf Wunsch gibt 
er eine ausfiihrliche schriftliche Schilderung der Vorgiinge bei seinem Unfalle 
bis zum Augenblicke, wo er bewusstlos wurde. Dabei schreibt er ^Birle tt statt 
Brille, „Tarb u statt Trab u. dergl. Er soli friiher gut geschrieben haben. Auf 
Befragen erziihlt er, er habe nach dem Trauma ca. 12 Tage iiberhaupt nichts 
sprechen konnen, keinen Laut, obgleich er alles verstanden habe. Dann seien 
ihm in einer Nacht die Vokale a, e, i und o zuriickgekehrt; erst spater das u. 
Das n habe er zuerst gesprochen, als er seine Tochter beim Besuchen anrulen 
wollte. An den Unfall selbst und den Transport in die Chirurgische Klinik 
habe er keine Erinnerung mehr. Als er nach der Operation zuerst zu sich ge- 
kommen sei, habe er alles vergessen gehabt, auch seinen eigenen Namen. Bas 
Gediichtnis sei aber rasch wiedergekehrt, sei jetzt gut. Er habe keinerlei Kopf- 
beschwerden. Wenn er schreibe, merke er selbst, dass manches Wort falsch 
aussehe. Er konne dann aber nicht den Fehler finden. Ebenso gehe es ihm 
beim Sprechen. Er meint nicht, dass ihm die einzelnen Buchstaben fehlen, 
sondern dass das Wort als Ganzes verkehrt sei. Friiher habe er viel und gut 
geschrieben. 

20. Februar: Gefiihl in den Fingerspitzen besser. Kann auch besser 
Gegenstande mit der rechten halten. Sprache ziemlich unveriindert. Mund- 
bewegungen auf Kommando werden prompt ausgefiihrt. 

14. Mai: Pupillen nicht ganz rund, doch gleich, mittelweit, verengern 
sich gut auf Belichtung. Augenschluss ist rechts weniger kriiftig als links. 
Pfeifen geht gut. Doch bleibt beim Lachen die rechte Gesichtshalfte etwas 
zuriick. Zunge weicht deutlich nach rechts ab, sonst ohne Besonderheiten. 
Rechte Hand ist kiihler, ihr Druck etwas weniger kraftig als links. Opponieren 
des Daumens gelingt bis zum 5. Finger. Spreizen und Schliessen wenig ge- 
stort. Pinselstriche werden an den Fingern etwas ungenau lokalisiort. Schmerz- 
und Temperaturempfindung normal. Stereognostischer Sinn der rechten Hand 
soblechter als links, Lagegefiihl rechts leicht gestort. Gang sicher. Kein 
Romberg. Sehnen- und Hautreflexe normal. Sprache langsam, abgehackt, 
schlecht artikuliert. Die Konsonanten werden nicht recht beherrscht. Ver- 
wechselungen sind haulig. 

Benennen vorgezeigter Gegenstande: Lampe „Lampe u . — Tisch 
„Tisch u . — Stuhl „Tuhl u . — Fenster „Fenster u . — Buch n Buch“. — 
Schliissel „Liissel u . — Knopf „Kopf u . — Hose ,,Hose u . — llandtuch ^Hand— 
duch u . — Papier „Ba—bier u . — Griff „Girn—fe u . — Kinn „Ting u . — 
Schublade „Schu—lade u . — Mnnd „Und u . 
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Patient sagt selbst, am schwersten werde es ihm, Worte zu sprechen, in 
denen mehrere Konsonanten aufeinander folgten wie in „Klinik u . 

Nachsprechen: Schleswig: „Les—wig u — Sonde: „Son—ne“ — 
Artillerie: „Ar—til—trie w — Bildergallerie: „Bil—der—gar—nie u — Glanz: 
„Schlanz u — Globus: „Slo—kus u . 

Zahlen gelingt jetzt fehlerfrei. Rechnen geht prompt: 6 X 7 = 42, — 
8 X 9 = 72, — 12 X 12 =• 134, 144, — 17 + 13 = 30, — 28 -f 29 =57. 
Nur werden die Zahlen vom Patienten langsam und skandierend gesprochen. 
Die Monate werden richtig aufgesagt, lediglich statt September „Seb—ben— 
der u . Bei den NVochentagen sagt Patient „Mitt—moch u , sonst alle Tage 
richtig. 

Spontansprechen: (Was tuen Sie Tags?): „Ich —bin —zu — Hau 

— se — und ha — be — die — Hei — sung — mit — zu — be — sorgen u . 

(Noch Beschwerden?): „Nein — garnich — nur — der — Dau — men, 

— der — will — noch nicht — recht. — lch — kann — noch nich — scbon 

— seiben. — Auch — bei dem — Schei — ben ver — gesse — ich — noch 

— so — viel — Worte — und — Buch — saben. Auch — Worte — zum 

— Bei — spiel — ich — dir — und — das. Dann — muss ich das — erst 

— drei — mal — durch — nesen, eh’ — ich — es aus — rich — te. — Auf 

— einige — Worte — kann — ich — mich — nicht — be — sin — nen, — 
wie — ich sie — schei — ben — soil. — Mir — fehlt — das ganze — Wort, 

— ob — gleich ich — es — spech — chon — kann. — Sum — Beispiel: — 
Die — no — ri — ge — Ei — che. — Ich — weiss — nicht, — wie — ich 

— die — schrei — ben — sollte. — Das — Wort — Ei — che — kann ich, 

— a — ber — nicht — kno — rig. u 

Diese Auslassung klciner Worte beim Schreiben, iiber die Patient hier 
klagte, war bisher nicht aufgefallen, vermutlich, weil ihm immer Zeit gelassen 
worden war, seine Schriftstiicke durchzulesen. Bei den folgenden Schreib- 
proben hatte Patient das Geschriebene sofort abzuliefern: 

Schreiben nach Diktat: Knorrige Eiche: „Krorige Eiche u — 
Treppengeliinder: „Teppcngeliinder u — Ich sehc: „Ich sehne u — Nerven- 
klinik: „Nervenklinik u — Sprechstunde: „Spechstunde u . 

Spontanschreiben: (Was machen Sie zu Hause?) „Wenn ich Hause 
komme, Schpachiiung vornehen. u Soli heisson: Wenn ich nach Hause 
komme, werde ich Sprachiibungen vornehmen. Patient korrigierte nachher die 
fehlenden Worte selbst hinein, kam aber mit n Sprachiibungen u nicht zu 
Stande. 

(Was sonst?) „Zuweile gehne ich in die Nervenklinik zur Spechstunde u . 
(Was sonst?) „Wenn ich spazieren gehe, komme ich einmal Diister Bork 
und sehne mir die Schifle auf der Forde an. u (Hat das „nach“ vor Diistern- 
brook ausgelassen.) 

Patient zeigte bei alien diesen Priifungen ein lebhaftes und verstandiges 
Wesen, merkte es sogleich selbst, wenn er etw r as falsch gesagt oder geschrieben 
hatte, konnte aber nicht immer sagen, was falsch war, probierte dann lange 
herum, versicherte immer, friiher habe er das alles gekonnt. 
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Recbtsseitige Lahmung und Wortstummheit liatten sich ini vor- 
liegenden Falle bei einem bisher gesundcn Mamie den Tag nach eineni 
schweren Kopftrauma entwickelt. Die Wahrscheinlichkeit spricht an- 
gesichts des ziemlicb negativen Trepanationsbefundes fiir eine intra- 
zerebrale Blutung. Naturlich konnten aucli multiple Herde in Betracbt 
kommen. Lues und Potus wurden in Abrede gestellt, eine Lumbal- 
punktion nicht gestattet. Ob uud welche Bedeutung der bei der Ope¬ 
ration festgestelltcn Duraverdickuug zukam. lasst sicb nicht sagen. Die 
allmahliche Besserung der Herderscheinuugen wurde sich durch die 
fortschreitende Resorption einer Blutung gut erklaren. Indessen uns 
interessiert liier nurdie eigentumliche Form der Spraclistbrung. 

An fangs war reine Wortstuminheit oder Aphemie vorhanden bei 
Erhaltenbleiben des Verstandnisses fiir das gesprochene Wort, der Fahig- 
keit zuni Lesen, Schreiben (mit gewissen Einschriinkungen) und Rechnen. 
A Is dann aber Patient wieder zu sprechen begann, war das Bild iuso- 
fern ungewbbnlicli, als die erhaltenen Sprachtriimmer sich nicht wie 
sonst in Form von einzelnen gut artikulierten Worten, Phrasen oder 
von sinnlosen Silben darstellten, sondern, indem nur die Vokale wieder- 
kehrten und richtig beherrscht wurden, die Konsonanten durchweg 
fehlten. Ferner waren die motoriscben Wortbilder keineswegs verloren 
gegangen; sie schwebten wenigstens in ihreu Umrissen dem K ran ken 
vor. Er konnte sie mit Auslassung oder Verweclislung einzelner Kon- 
sonanten schreiben, und er konnte alle ihre Vokale in richtiger Reihen- 
folge sprechen. So sagte er „Au—e“ fiir Auge, „I—e“ fiir Liebe usw. 
SpiUer stellten sich die Konsonanten allmahlich ein, nicht in scharf er- 
kennbarer Reihentolge, da einen Tag dieser, den anderen Tag jener 
Konsonant besser artikuliert wurde. Allein im allgeuieinen lasst sich 
wohl sagen, (lass am friihesten u, 1 und m gesprochen wurden, darauf 
r, w, b und zuletzt p, t, k und die Ziscldaute. Eine gewi9se Unsicher- 
heit im Finden der Konsonanten und eine Undeutlichkeit ihrer Aus- 
sprache mit Neigung zu Verwechslungen ist aucli jetzt noch vorhanden. 
Endlich fiel als ungewbhnlich auf, dass der grammatikalische Satzbau 
durch die Sprachstorung sehr wenig betroffen wurde. dass es sich viel- 
inehr weitaus in erster Linie urn eine Schadigung der Artikulation ge- 
handelt hat. 

Wenn man gemiiss dem herrschenden Brauche zwischen Aphasie 
und Anarthrie den Unterschied macht, dass der Anarthrische seine vor- 
handenen motorischen Wortbilder wegen einer Stiirung im neuro-musku- 
laren Exekutivapparate nicht in sprachliche Laute umsetzen kann, 
wahrend bei dem Aphasischen zwar der neuro-muskulare Exekutivapparat 
intakt ist, die motorischen Wortbilder aber fehlen, dann diirfte man in 
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unserem Falle auf don ersten Blick versuclit sein, von einer Anarthrie 
zu reden. Nicht die WortbegrifFe haben bei M. gelitten, sondern ihr 
sprachlicher Ausdruck. Die einzelnen Silben sind verstiimraelt, nicht 
unahnlich der bekannten Artikulationsstbrung Her Paralytiker. Die 
Sprache ist langsam, skandierend, wie bei multipier Sklerose. Die 
einzelnen Buchstaben des Alphabets vermag der Kranke dem Unter- 
sucher nicht immer nachzusprecljen. Und docli wird man sich unschwer 
iiberzeugen, dass keine Lasion des neuro-muskuliiren Apparates nach 
Art einer bulbaren oder pseudobulbaren Affektion vorliegen kann. 
Eigentliche Lahmungsersclieinungen fehlten dauerud: Essen, Trinken, 
Kauen, Schlucken, Phonieren gingen stets oline Storung vor sich. Es 
vvaren auch nicht scliarf bestimmte Laute unmoglich geworden. wenn 
selion die Hervorbringung einzelner Konsonanten auf besonders grosse 
Schwierigkeiten stiess, sondern oft schob sich derselbe Konsonant, der 
eben auf Verlangen nicht artikuliert vverden konnte, ungerufen an ver- 
kehrter Stelle ein. 

Dazu komiot die begleitende Schreibstorung von deutlich assozia- 
tivem Ursprung. Konsonanten, die nicht gesprochen werden konnen, 
werden vielfach auch in der Schrift ausgelassen, die leicht zu produ- 
zierenden Vokale werden richtig geschrieben. Es tritt diese Schreib- 
stbrung besonders stark in der Spontanschrift hervor, und der Patient 
selbst hat ein lebhaftes Empfinden dafiir und klagt, dass er die Worte 
oft falsch niedersclireibe und dann lange Zeit dazu gebrauche, festzu- 
stellen, welche Buchstaben verkehrt seien. Nicht die Ausfuhrung des 
einzelnen Schriftzeichens an sich niache ihm Muhe, das ganze Wort- 
schriftbild als solches sei ihm nicht gegenwartig. So vergisst er im 
eigenen Namen Karl das „1“, schreibt „ald“ statt bald, fiigt dafiir an 
anderer Stelle unnOtige Konsonanten ein. Ja, es ist ihm selbst aufge- 
fallen, dass er im Spontanschreiben gerne kurze Prapositionen und Pro- 
nomina auslfisst, wiihrend er nach Diktat und nach Vorlage viel besser 
schreibt. Auch diese Erscheinungen erinnern bis zu einem gewissen 
tirade an die Schriftstor ungen der Paralytiker. Erw&gt man, dass gerade 
von schvver zu artikulierenden Worten wie „knorrig“ die Schriftbilder 
unserem Patienten am schlechtesten zu Gebote standen, so muss man 
schliessen, dass seine Schreibbehinderung wohl niekr sekundarer Natur 
war. Es sei hier auf jenen interessanten Fall von Pick 1 ) hingewiesen, 
in welchem zum aphatischen Stottern ein Schreibstottern hinzutrat. 
Pick erinnert daran, dass bei Schreiben lernenden Kindern, die in 

1) A. Pick, Ueber das sogenannte aphatische Stottern usw. Arch. f. 
Psych. Bd. 32. S. 447. 
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Gedankea mitsprecben, etwas Aehnliches vorkommt, dass ein Kind z. B. 
buchstabierend statt „mit“ schreibt. Indesseu diirfte nach der 

klaren Selbstschilderung unseres Patientea es sich im vorliegendea Falle 
auch um ein Verblassen des ganzea Wortscliriftbildes gehandelt liaben. 

Kombiuatioaca motorischer Aphasie mit einzelnen dysarthrischen 
Krscheinungen sind in der Literatur wiederholt niedergelegt worden. 
Vor allem Kb nig 1 ) hat zwei derartige Falle mitgeteilt. Im Ersten 
batten sich Skandieren und Bradylalie mit einer amnestischen Aphasie 
verbunden. Leichte Worte wurden glatt, schwierige stotternd oder ver- 
stiimmelt gesprochen. Bei Uebung ging es oft besser. Auch beiui 
Spontanschreiben fanden sich Felder, die deaen beim Spontansprechen 
ahnlich waren. Allein die betreffeade Patientin begriff auch schwierigere 
Erzahlungeu schwer, im Gegensatze zu uaserem Kranken. Im zweiten 
Falle war die Sprache mehr allmalilich schlechter geworden. Der 
Patient konnte schreiben und besass die Wortbegriffe, brachte jedoch 
schliesslich kein Wort mehr iiber die Lippen. Konig ist der Ansicht, 
dass die Dysarthrie unter Umstanden ein aphatisches Symptom sein 
kbnne, moge sie nun bei Riickbildung einer totalen Aphasie zuruck- 
bleiben oder den Ausdruck einer nur leichten Funktionsstbrung des 
tnotorischen Sprachzeatrums bilden. 

v. Monakow 2 ) erwahnt, dass bei reiner Wortstummheit Anfangs 
aur Grunzen vorhanden sein kaan, dana aber neben einzelnen Vokalen 
— z. B. „o“ und „b“ — Wortreste wie „ja“, „nein“, „don“, ,.doni" 
auftretea. Ferner finde man Kombinationen mit pseudobulbaren Er- 
scheinungen wie Auarthrie und Schluckparese, die wohl durch Diaschisis- 
wirkung auf bulbare Zentren sich erklArten. 

Niessl von Mayendorf 3 ) hebt in einem Falle motorischer Aphasie 
hervor, dass die Spontanspracbe verwaschen war, und die Konsouanten, 
zumal im Anlaut, unscharf artikuliert wurden. Nachsprechen sei besser 
gewescn. 

Nach Ziehen 4 ) aussert sich cine unvollstftndige inotorische Aphasie 
in undeutlicher Aussprache aller oder vieler Worte, die der paralytischen 
Artikulationsstoruug iihnelt. Es handle sich um eine Affektion des 
Koordinationszeatrums an der Brocaschen Stelle. Man koane von 

1) Konig, Zur dysarthrischen Form der motorischen Aphasie etc. 
Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. VII. S. 179. 

2) v. Monakow, Gehirnpathologie. II. Aufl. 1905. 

3) Niessl von Mayendorf, Klinische Beitriige von der motorischen 
Aphasie. Jahrb. f. Psych. 28. 

4) Ziehen, Aphasie in Eulenburgs Rcal-Enzyklopiidie. 
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einer ataktischen Aphasie reden, von einer literalen Koordinations- 
storung. 

BonhOffer 1 ) beschreibt eine literale Paraphasie bei Riickbildung 
der motorisclien Aphasie. Verloren erschien das feinere Gefiige des 
Wortbaus. Die Schriftproben zeigten Aelinlichkeit mit derjenigen von 
progressiver Paralyse. 

Oppenheim 2 ) kennt ebenfalls eine literale Paraphasie. Bei der 
reinen raotorischen Aphasie (Aphemie) konnten dysarthrische Er- 
scheinungen vorkommen, namentlich w&hrend der Riickbildung jener. 

Pick 3 ) stellte Beobachtungen von aphatischem Stottern zusammen 
und wies auf Fiille hin, die geeignet w&ren, das Uebergangsgebiet 
zwischen Aphasie und Anarthrie auszufiillen. 

Striimpell 4 ) bezeichnete leichte Falle motorischer Aphasie, in 
denen es sich nur um Fehler beim Aussprechen handelte, als literale 
Ataxie. 

Bei unserem Kranken mogen iihnliche Verhaltnisse zu Grunde liegen, 
wie in den Fallen von Konig, Bonhbffer, Oppenheim. Wahrend 
der Riickbildung einer Aphemie oder Wortstummheit entwickelt sich 
das Bild der Anarthrie, allein in ganz ungewbhnlich starker Auspragung. 
Gegeniiber der Diasohisis-Hypothese von Monakow muss betont werden, 
dass eigentliche bulbare Symptome bei unserem Patienten niemals beob- 
achtet wurden. Dagegen fiel von vornherein seine merkwiirdige Un- 
fahigkeit zu willkiirlichen Zungen- und Mundbewegungen iiberhaupt auf. 
die sich in diesein Umfange nicht durch die vorhandene rechtsseitige 
Parese von Fazialis und Hypogiossus erkliiren liess. Auch sind, wie 
Wernicke hervorgehobeu hat, Lahmungen von Zunge und Fazialis mit 
einer so gut wie ungestorten Artikulation, also sehr komplizierten .Mund¬ 
bewegungen, vereinbar. 

Andererseits ist es gerade Wernicke 5 ) gewesen, der in Anlehnung 
an Broca mit besonderein Naclidruck gelehrt hat, dass bei motorisch 
Aphasischen oftmals die ubrigen Mundbewegungen wie MundofTnen, 
Zungezeigen, Backenaufblasen, gleichfalls nicht willkiirlich ausfiihrbar 

1) Bonhijffer, Zur Kenntnis der Riickbildung der motorischen Aphasie. 
Mitteil. aus d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. X. 1. u. 2. Heft. 

2) Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankheiten. V. Aufl. 

3) Pick, loo. cit. 

4) Striimpell, Spezielle Pathologie und Therapie der inneren Krank- 
heiten. II. 

5) Deutsche Klinik. VI. 1. S. 496. 
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sind. Die un&hnlichsten Bewegungsvorstellungen wiirden da verwechselt. 
Ansclieinend bitten die Patienten den Mechanismus, um Sprachlaute zu 
produzieren, vergessen. Derartige Bewegungsdefekte kamen indessen in 
der Regel nur in der ersten Krankbeitszeit vor. 

Man wird es nicht als blossen Zufall anzusehen haben, dass bei 
nnserem Kranken sowohl diese Ungescbickliclikeit in der Beherrschung 
von Mund- und Zungenbewegungen, als auch die dys- bezw. anarthri- 
schen Storungen gleichzeitig eine so auflfailende Ausdehnung und Hart- 
nackigkeit gewonnen hatten. Der Patient, welcher stets flott essen und 
schlucken konnte, welcher den Mund weit zum G&hnen aufsperrte, konnte 
nicht auf Kommando den Mund offnen und scbliessen. so dass es den 
Eindruck eines Trismus erweckte, konnte nicht die Zunge rbytbmisch 
bewegen, die Zabne fletschen, sich auf die Lippen beissen usw. Es 
hundelte sicb dabei nicht um Lahmungssymptome im neuromuskularen 
Apparate, sondern um rein apraktiscbe Vorg&nge analog der Unfahigkeit 
einer nicht gel&hmten apraktiscben Hand, zu winken, zu drohen, anzu- 
klopfen usw. 

Unter soJcben Umstanden liegt es nahe, die eigenartige Spracli- 
storung, die mebr von einer Anartbrie als Apbasie an sicb batte, eben- 
falls in erster Linie als Ausfluss einer Apraxie der zum Sprechakt 
ndtigen Muskelgebiete aufzufassen. Sehr gut wiren mit dieser Deutung 
vereinbar die frucbtlosen Anstrengungen bei dem Versuche, bestimmle 
Laute zu produzieren, w ah rend sich die letzteren ungewollt gleicb darauf 
einstellten, die starke Verlangsamung der Sprache, die Unmbglichkeit, 
selbst die geliiufigen Vokale rasch bintereinander berunterzusagen, die 
vielfach ganz unzweckmassigen Bewegungen beim Nachsprecben und 
die Be>serung bei Uebung, die in einem gewissen Widerspruche stand 
mit der Ublichen Erfabrung bei dem durcb Ataxie bedingten Silben- 
stolpern der Paralytiker. 

Man wiirde sich dann vorzustellen haben, dass bei unserem Patienten 
die Sprachstorung ihren Sitz gehabt batte zwischen dem neuronuisku- 
laren Exekutivapparate und den jenem iibergeordneten Wortbildern. etwa in 
dem von Liepmann vermuteten „Uebertragungsapparate“, dessen Liision 
aber nicht nur die artikulierte Sprache aufhebt, sondern uberbaupt alle 
komplizierteu Bewegungen der beim Sprechakt tiitigen Muskeln nach 
Art der Apraxie unmoglich maebt. Man kbnnte geradezu diese Form 
der Sprachstbrung als eine apraktische Anarthrie bezeiclmen. wenn 
nicht das Beispiel von Pierre Marie und Moutier davon abhalten 
sollte, bei einer Untergruppe der reinen motorischen Apbasie Namen 
wie Anarthrie und Dysarthrie zu verwenden. Besser sagt man wobl 
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apraktische Aphemie. Die Schreibstbrung mag sich melir sekundar 
entwickelt haben, indem durcli die Schiidigung der motorischen Sprach- 
lauterinnerungen auch die motorisclien Schriftbilderinnerungen in Mit- 
leidenschaft gezogen warden. 


Zum Schlasse erfiille ich die angenehme Pflicht. meinem hochver- 
ehrten Chef Herrn Geh. Prof. Dr. Siemerling anch an dieser Stelie 
meinen ergebensten Dank fiir Ueberlassung der Krankengeschichte aus- 
zusprechen. 
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Bericlitigung 

zu 

XVII. im 2. Heft Renkichi Moriyasu: BeitrSge zur patho- 
logischen Anatomie der Katatonie. 


Seite 523: Die Beschreibung der Rindenveranderung, welche bci der 
vorderen Zentralwindung aufgefiihrt ist „Nach Bielschowsky il , bezieht sicb 
auf die 3. Stirnwindung. 

Seile 552: Ruckenmark, nach Marchi ist folgendes cinzufiigen: Keine 
bemerkenswerte Veriinderung. 

Brustmark: Mit Toluidinblaufarbung: In beiden Vorderbornern findet 
man nur einige diffuse blass verfarbte Ganglienzellen, sonst gar nicht. In den 
Clarkeschen Siiulen sind die Ganglienzellen an Zahl stark vermindert; die 
noch iibrig gebliebenen Zellen zeigon zentrale Chromatolyse oder homogene 
Schwellung. Ependymzellen gewuchcrt. 

Nach van Gieson: Wie im Halsmark. 

Nach Weigert-Fal: Die Fasern, welche aus den hinteren Wurzeln in 
die Clarkeschen Siiulen einstrahlen, sind vermindert auf einer Seite. 

Nach Marchi: Wie im Halsmark. 

Lendenmark. 
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Felix Plaut, Die Wasserniaiinsche Serodiagnostik der Syphilis in 
ihrer Anwendung auf die Psychiatrie. Verlag von Gust. Fischer 
in Jena. 188 Seiten. 

Verfasser bespricht zunachst eingehend die Entwickelung und das Wesen 
der Serodiagnostik der Syphilis und gelangt zu dem Schlusse, dass dieWasser- 
mannsche Reaktion bisher noch keine vollig befriedigende Erkliirung gefunden 
hat. Als die allein wirklich zuverlassige Methode sei die Wassermannsche 
Versuchsanordnung anzusehen, die rnit wasserigem luetischen Leberextrakt als 
Antigen, mit Meerschweinchenserum als Komplement und mit artifiziellem 
hamolytischen Kaninchenserum arbeitet. Daher ist diese Methode ausnahms- 
los den eigenen klinischen Untersuchungen des Verfassers zu Grunde gelegt 
worden. 

Von 1(X) „normalen u Spinallliissigkeiten ergab keine einzige einen posi- 
tiven Ausfall. Dagegen fand sich unter den Seris von 126 Personen, bei denen 
kein sicherer Anhalt fur Syphilis bestand, fiinfmal ein positiver Befund. Die 
Spinalflussigkeit reagierte, ganz unabhangig von dem Verhalten des Serums, 
in keinem Falle von Lues ohne nervose Storungen positiv. 

Das Serum von 156 Paralytikern zeigte ausnahmslos positiven Ausfall r 
so dass Verfasser sich zu dem Satze berechtigt glaubt, dass negative Serum- 
reaktion mit grosser Wahrscheinlichkeit gegen Paralyse spreche. Dagegen soli 
ein positiver Serumbefund an sich nur besagen, dass die betrelTende Person 
bereits Lues gehabt hat. Bei Gehirnsyphilis reagierte zwar das Serum meist 
positiv, die Spinalflussigkeit aber in der Regel negativ, wiihrend bei der Para¬ 
lyse ein solches negatives Verhalten sehr seiten war. So schien die Lues 
cerebri sich serologisch in sehr deutlicher Weise von der Paralyse abzuheben 
und im Wesentlichen ubereinzustimmen mit den lloriden Stadien der Syphilis 
ohne Beteiligung des Zentralnervensystems. 

Hereditare Syphilis verhielt sich nicht anders, als die erworbene. Wo 
es sich um geistige Defektzustiinde auf Grund luetischer Gehirnerkranknng 
handelt, kann dieser Prozess natiirlich schon abgeheilt sein. Immerhin bietet 
etwaige Sicherung der Luesdiagnose durch Serumreaktion ein ungemein wert- 
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voiles Ililfsmittel in tier Reihe dev klinischen Methoden fiir die atiologische 
Deutung der kindlichen Schwachsinnsformen. 

Endlich envies sich im Verlaufe einer Paralyse oder einer Lues cerebri 
die Intensitat der Reaktion bei Serum und Spinallliissigkeit auffallend konstani. 
Auch die Ouecksilberbehandlung fibte darauf keinen nennenswerten Einfluss 
aus, im Gegensatze zu ihrer Wirkung auf eine etwaige Lymphzytose. Ueber* 
haupt gingen Lymphozytose und biologische Reaktion der Spinallliissigkeit 
durchaus nicht parallel. In Fallen beginnender Paralyse sohien die Reaktion 
der Spinallliissigkeit in der Regel friiher aufzutreten, als die Zellvermehrung. 
Bei Lues cerebrospinalis konnte sowohl in der Spinallliissigkeit wie im Serum 
die Wassermannsche Reaktion negativ bleiben, und doch Lymphozytose vor- 
handen sein. Es darf somit der Mechanismus, der die Lymphozytose bewirkt, 
nicht als identisch mit demjenigen Prozesse angesehen werden, durch welchen 
die biologisch reagierenden Substanzen in die Spinallliissigkeit gelangen. 

Der sehr griindlichen und lesenswerten Arbeit ist ein reichhaltiges Lite- 
raturverzeichnis angeschlossen. Raecke. 


William Browning, Neurographs Huntington Number. Vol. I. No. 2. 

New York. 1908. A. T. Huntington. Leipzig Th. Stauffer. 164 Seiten. 

Eine Yeroffentlichung zu Ehren von Huntington, der zur Zeit in Hope- 
well Junction noch Praxis betreibt. Sie enthalt seinen Lebenslauf und zwei 
Bildnisse, einen Abdruck seiner beriihtuten Veroffentlichung fiber chronische 
Chorea aus dem Jahre 1872, eine reichhaltige Uebersicht fiber die seither ent- 
standene Huntington-Literatur und ausserdem eine Reihe kurzer Artikel von 
bekannten Autoren fiber die gleiche Krankheit. 

Striimpell betont die Seltenheit dos Leidens. Er selbst habe bisher 
nur ein halbes Dutzend Falle beobachtet. Zwei Krankengeschichten werden 
mitgeteilt. 

Lannois und Paviot berichten fiber histologische Befunde bei chroni- 
scher Chorea, vor allem fiber Ansammlung von Kornern um die Pyamidenzellen 
der Rinde. Aehnliche Bilder sollen sich bei Myoklonie finden. Es handle sich 
um einen cnzephalitischen Prozess. 

Osier und Jelliffe machen in teressanteMitteilungen fiber einschlagige 
Beobaohtungen vor Huntington. Tilney bringt den Stammbaum einer 
choreatischen Familie. Diefendorf beschreibt die psychischen Symptome 
auf Grund von 14 eigenen Fallen und 14 fremden Krankengeschichten. Im 
Ganzen vermochte dieser Autor 65 unveroffentlichte Falle zu sammeln. zu- 
meist aus Connecticut. Er unterscheidet angeborene psychopathische Min- 
derwertigkeit, erworbene einfache Demenz und ausgesprochene psychotische 
Symptome. 

Bemerkungen des Herausgebers fiber die Verbreitung des Leidens naeh 
Zeit, Land und Rasse machen den Schluss. Raecke. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Rofeate. 


1249 


Karl Birnbaum: Psychosen mit Wahnbildnng und wahnhafte Ein- 
bildungen bei Degenerative!!. (Mit einem Vorwort von Moeii). 
Halle a. S. Verlag von Marhold. 1908. 227 S. 

Die fleissige Arbeit stiitzt sich auf mehr als 100 Krankengeschichten von 
Kriminellen aus der Anstalt Herzberge. Die VerofTentlichung dieses wertvollen 
Materials darf, wie Moeii in seinem Vorworte trelTend betont, schon im all- 
gemein praktischen Interesse als in liohem Grade erwiinscht und dankenswert 
gelten. Auch hat es der Verfasser verstanden, auf die psychologische Seite 
seiner Beobachtungen naher einzugehen, und die Frage, wie bei vorhandener 
Disposition in der Haft sich Walinbildungen entwickeln konnen, in gewandter 
und klarer Weise erortert. 

Besonders wird hingewiesen auf die Oberflachlichkeit und das Gekiinstelte 
mancher Wahnvorstellungen, die nicht eigentlich ihren Trager heherrschen, 
nicht mit seiner Personlichkeit verwachsen sind und daher plotzlichem Wochseln 
Oder Verschwinden unterliegen. Es sind lliichtige Augenblickseinfalle, die ent- 
weder garnicht oder sprunghaft fortschreiten, jeder innerenGesetzmassigkeit ent- 
behrend, abhangig von iiusseren Einlliissen. Bei ihnen handelt es sich in letztcr 
Linie nur um ausgleichbare Storungen der labilen Gleichgewichtslage des 
Grundzustandes infolge von Autosuggestionen. Zur Freude am Fabulieren an 
sich gesellt sich vielfach das begreifliche Bestreben, krank zu erscheinen. 
Wunschideen spielen eine grosse ltolle, widersprechende Vorstellungskomplexe 
werden unterdriickt, unlustbetonte Erinnerungen, z. B. an die Straftat, aus- 
geschaltet. Dieser ganze Vorgang wird im Einzelnen trefflich geschildert. 

Hiitte Verfasser seine Arbeit etwa betitelt „Ueber das Zustandekommen 
von Wahnbildungen bei Kriminellen , u so ware an seinen Darlegungen nichts 
auszusetzen. Bedenken muss aber sein Versuch erregen, fast nur auf Grund 
von Krankengeschichten Krimincller einen so verschwommenen klinischen 
Krankheitsbegriff wie den der degenerativen Psychose neu zu umgrenzen. Die 
deutsche Psychiatrie erkennt im allgemeinen das sogenannte Entartungsirresein 
nicht in der Ausdehnung an, welche ihm Magnan gegeben hatte, so verdienst- 
voll und fruchtbringend auch die Arbeiten dieses Aulors gewesen sind. Die 
Rubrik Entartungsirresein ist sehr zusammengeschrumpft, ja fehlt in manchen 
Lehrbiichern ganz. Formen, welche Magnan dahin rechnete, wie katatoni- 
sche Verblodungsprozesse, hysterische Geistesstorungen, manisch - depressivcs 
Irresein, werden heute gesondert betrachtet. Verfasser hat sich die Sclnvierig- 
keiten der iibernommenen Aufgabe nicht ganz verhehlt. Auf Seite 4 bemerkt 
er, dass der psychiatrische BegrifT der Degeneration zu farblos sei, um allein 
die Entscheidung iiber die Zugehorigkeit zur Krankheitsgruppe zu erlauben, 
und weiter, die Angaben iiber hereditare Belastung seien unzuverlassig, die 
iiblichen Kennzeichen, korperliche und geistige Stigmata, zu verbreitet, um den 
Ausschlag fur die klinische Stellung geben zu konnen. Dennoch sind neben 
Fallen mit ausgepriigteren Erscheinungen einer psychopathischen V'eranlagung 
auch solche ohne die iiblichen degenerativen Kennzeichen verwertet, wenn nur 
das speziellc Krankheitsbild mit dem „einwandsfreier“ degenerativer Psychosen 
iibereinstimmte (Seite 6). 
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So begegnen wir denn in den mitgeteilten Krankengeschichten nicbt nur 
Hysterischen, Imbezillen, Simulationsverdachtigen und Kranken, die sich wie 
Hebephrene benehmen, sondern sogar einem Patienten mit Lues cerebri (Fall 81) 
mit Pupillenstarre und fehlenden Kniepbiinomenen, iiber dessen Hereditat zwar 
nichts bekannt ist, dessen expansive Ideen aber denen anderer Krimineller 
ahneln. Geraeinsam ist Birnbaums Pallen das verbrecheriscbe Vorleben, die 
Entstehung in der Haft, und mit Recbt wirft der Autor selbst am Schlusse 
seiner Arbeit die Frage auf, ob nicbt manches, was er als charakteristische 
Eigentiimlichkeit der degenerativen Psychoso angesehen hat, besser auf jene 
Eigenart des Milieus zuriickgefuhrt wiirde. Ohne einen ausreichenden Vergleich 
mit entsprechenden Krankheitsbildern Nichtkrimineller ist diese Frage nicht zu 
beantworten. 

Eigentliche Epikrisen sind leider den einzelnen Krankengeschichten nicht 
angeschlossen. Die diflerentialdiagnostischen Erwagungen beschranken sich bis 
zur Seite 128 immer wieder ausschliesslich auf die Abgrenzung von der 
chronischen Paranoia; und doch hiitte Verfasser aus der einschlagigen Literatur 
ersehen sollen, dass nicht in dieser Richtung die Hauptschwierigkeit liegt, 
sondern dass es mehr noch auf eine Abtrennung von der Hysterie, Katatonie 
(Dementia praecox) und vor alien Dingen Simulation ankame. Diese Ab¬ 
trennung wird im letzten Teile der Arbeit kurz versucht, aber leider ohne jedes 
nahere Eingehen auf die friiheren Krankengeschichten und in ziemlich allgemein 
gehaltenen Wendungen. Die Hysterie verschwindet dabei schliesslich so ziem¬ 
lich ganz im Topfe des degenerativen Irreseins (S. 193). Die Katatonie soli 
sich erst leicht abtrennen lassen, wahrend es nachher heisst, die Unterscheidung 
gelinge nicht immer (S. 221). Jodenfalls werden keinerlei brauchbare Unter- 
scheidungsmerkmale beigebracht. 

Womoglich noch unbefriedigender ist das, was iiber die Beziehungen 
zwischen den geschilderten Wahnbildungen und der Simulation gesagt wird. 
Vielfach vorbestrafte, als verlogen ausdriicklich bezeichnete Individuen mit 
dem anerkannten Wunsche, sich durch Vortauschung von Krankheit einer 
drohenden langjiihrigen Zuchthausstrafe zu entziehen, verlieren ihre Wahnideen 
bei gelungener Entweichung, linden sie wieder im Momente der Verhaftung, 
haben Amnesien, die durch Bettruhe zu beseitigen sind, erzahlen anderen im 
Vertrauen, warum und wie sie simuliert hatten usw. Von alien diesen wird 
dann in Bausch und Bogen behauptet, es handle sich bei ihren Tiiuscbungs- 
versuchen um krankhafte Vorgiinge. Es konne „von einem nonnalpsychischen 
Geschehen, einer zielbewussten Durchliihrung der Simulation mit stiindig darauf 
gerichteter Aufmerksamkeit und Willensanspannung sowie stetem Bewusstsein 
einer Vortauschung nicht die Rede sein u (S. 196). Verlangt da Verfasser von 
dem ^gesunden u Simulanten nicht zuviel? Kann man iiberbaupt in so 
schwierigen Fragen derartigen allgemeinen Erwagungen grosseren Wert bei- 
messen, oder muss nicht streng individualisierend von Fall zu Fall entscbieden 
werden unter sorgfiiltiger Beriicksichtigung aller in Betracht kommenden 
Punkte? Das vom Verfasser angefiihrte Moment, dass gelegentlich die Vor¬ 
tauschung die Zeit iiberdauere, wo sie von Nutzen gewesen sei, trifft jedenfalls 
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nur auf einen Teil dor Falle zu und hat keinen Anspruch auf Verallge- 
nieinerung. 

So sehr also Birnbaums psychologische Studien iiber die Wahnbildung 
dor Kriniinellen mit Freuden zu begriisscn sind, seine klinischen Aufstellungen 
erscheinen in dieser Form geeignet, bei Unerfahrenen Verwirrung zu stiften zum 
Schaden des Ansehens der foronsischen Psychiatrie. llaecke. 

Alexander Pilcz, Spezielle gerichtliche Psychiatrie fur Juristen 
Ulld Mediziner. Leipzig und Wien. Franz Deuticke. 1908. 

Die einzelnen Krankheitsbilder bcziiglich ihrer Symptoniatologie und 
foronsischen Gerichtspunkte fmden cine eingehende Besprechung. Da das Buch 
wesentlich praktische Ziele verfolgt, sind theoretische Erorterunpen in der 
Regel vcrmieden. nur bei der Schilderung der moralischen Defektzustiinde, bei 
der Lehre vom geborenen Verbrecher glaubte Verfasser dieser nicht entraten 
zu konnen. 

Kurze Ausziige aus Krankengcschichten und Gutachten dienen den Ans- 
fiihrungen zur Illustration. Die voriibergehenden Zustiinde krankhafter Bewusst- 
losigkeit sind in einem besonderen Kapitel besprochen. Ini Anhang sind die 
wichtigsten gesetzlichen Bestimmungen aufgefiihrt. S. 

Jos. Brener und Sigm. Freud, Studien iiber Hysteric. Zweite un- 
veriindertc Auflage. Leipzig und Wien. Franz Deuticke. 1909. 

Jalirbuch fiir psychoanalytische und psychopatliologisclie For- 

schuugeil. Herausgegeben von Bleuler und Freud, red'giert von 
Jung. I. Bd. 1. Halfte. Leipzig und Wien. Franz Deuticke. 1909. 

Das zuerst erwahnte Buch enthiilt die unveriinderte Wiedergabe der vor 
13 Jahren von den Verfassern crschienenen Mitteilungen iiber die Entstehung 
und das Wesen der Hysterie. Es licgt in der Natur der Sache, dass sich das 
vielgestaltige und abwechselungsreiche Krankheitsbild, welches wir mit dem 
Namen Hysterie belegen, viele Wandlungen in seiner Aull'assung gefallen lassen 
muss. Mannigfach sind die Bestrebungen, in das Wesen der Hysterie einzu- 
dringen. Enter den verschiedensten Theorien, welche sich mit dem Wesen der 
Erkrankung beschaftigen, verrnag keine nur einen befriedigenden Aufschluss 
zu geben. Am verfehltesten, jedenfalls am allorwenigsten den tatsiichlichen 
Verhiiltnissen entsprechend erscheint mil - die von Freud aufgestellte Theorie, 
nach welchcr bei der Entstehung hysterischer Phiinomene das sexuale Moment 
das weitaus wichtigste ist. Es ist bekannt, in welchcr befremdlichen und 
sonderbar anmutenden Weise diese Aull’assung von Freud ausgebaut ist. Es 
braucht hier nicht erbrtert zu werden, wie er die Sexualanalyse zur Beseitigung 
der Hysterie usw. angewendet wissen will. 

Jeder, der nur einigermassen mit dem Seelenleben Hysterischer venraut 
ist, erfahrt in kiirzester Zeit, welche hervorragende ltolle bei diesen Kranken 
fur das Zustandekommen von Vorstollungen, Empfindungen und Handlungen 
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die Selbsttauschung, die Uebertreibung und Sucht zur Tauschung der Um- 
gebung spielen. Sieht sich eine solche Hysterische einem Beobachter gegen- 
iiber, der durch Selbsttauschung befangen diese Eigenschaften verkennt, wird 
sie kein Mittel scheuen, die Situation fur ihre Zwecke auszunutzen, und der 
Arzt wird bald zu seinem Schaden gewahr werden, zu wclchen Fehlschlussen 
ihn seine Selbsttauschung fiihrt. Mehr wie einmal habe ich es erlebt, dass 
sonst befahigte Aerzte ihrer durch die Hysterischen geniihrten Selbsttauschung 
so zum Opfer fielen, dass sie die haltlosesten Kombinationen aus ihren angeb- 
lichen Beobachtungen zogen. Nicht immer folgt der Selbsttauschung die 
Solbsterkenntnis. Wer mil derartigen Vorurteilen, wie sie in der Freudschen 
AulTassung stecken, an Hysterische herantritt, muss notwendig Irrtiimern 
unterliegen. 

Freud sieht seine Kranken- in einer sexualen Zwangsjacke und ist be- 
miiht, ihnen diese auszuziehen. Die Methode, wie er sie anzuwenden beliebt, 
muss als eine ausserst bedcnkliche, ja gefahrliche bezeichnet werden. Das 
Gefahrliche an der Methode ist, dass sie auch bei den Kranken, welche weit 
entfernt sind von sexuellen Vorstellungen, solche voraussetzt und sie form- 
lich in solche hincinhetzt. Es sind mir aus eigener Erfahrung Falle bekannt, 
wo die Kranken auf derartige sexuelle Anzapfungen, wie sie vom Arzte beliebt 
wurden, mit den heftigstcn Erregungszustanden antworteten. Auf manche Aerzte 
scheint diese Methode derartig zu wirkcn, dass sie die Tatsachen einfach ver- 
kehren, sich der Selbsttauschung hingcbcn, Kranke mit ihrer Analyse geheilt 
zu haben, die noch weit entfernt sind von jeder Besserung. 

Bis zu welcher sonderbaren Denkwcise und zu welchen befremdlichen 
Kombinationen sich Freud und seine Anhanger versteigen, zeigen die Ver- 
ofTentlichungen von Freud „Analyso der Phobic eines fiinfjahrigen Knaben u 
und von B. Binswanger „Versuche einer Hysterieanalyse u . 

Diese phantastischen Kombinationen haben micli lebhaft erinnert an das 
im Jahre 1893 erschienene vierbandigo n Werk u : lvorper, Gehirn, Seele, Gott 
von Dr. med. C. Gehrmann. Es sei besonders hingewiesen auf die Kom¬ 
binationen in den 258 „Krankongeschichten u dcs IV. Bandes. S. 

Ernst Siemerling, (ieistes- und Nervenkraukheiten. Sonderabdruck 
aus „Lehrbuch der Grcisenkrankheiten u . Herausgegeben von Professor 
Dr. .1. Schwalbe. 105 Seiten. Verlag F’erdinand Enke. Stuttgart. 

Unter den „Greisenkrankheiten u beanspruchen die im Senium vor- 
kommenden Geistcs- und Nervenkrankheiten hervorragendes Interesse in 
klinischer und pathologisch anatomischer Hinsicht. Es muss deshalb besonders 
begriisst werden, dass Siemerling in der vorliegenden Abhandlung in uber- 
sichtlicher, knapper und klarer Darstellung unsere heutigen Kenntnisse auf 
diesem Gebiete zusammengefasst hat. 

Die organisch bedingten Geistesstbrungen im Senium, die funktionellen 
senilen Psychosen, die Neurosen, die Krankheiten des Gehirns und Rucken- 
marks, sowie der peripherischen Nerven, werden in den einzelnen Kapiteln be- 
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sprochon. Auf die Besonderheiten im Verlauf und Symptomatologie, welche 
diese sensilen Erkrankungen bieten, auf die Bedeutung der anatomischen Be- 
fundo weist Siemerling in trelTender Weise unter Heranziehung charakte- 
ristischer Beobachtungen hin. Die praktisch so iiberaus wichtigen Kapitel der 
senilen Demenz, der arteriosklerotischen Erkrankungen, der Apoplexia und 
Encepholomalacia cerebri werden in eingehender Weise gewiirdigt. Eine be- 
sondere Schilderung erfahren die mannigfachen interessanten Gangstorungen 
des Greisenalters, dio trepidante Astasie und Abasie, die Paraplegia senilis, 
die Neuritis und Polyneuritis des Greisenalters usw. mit ihren so verschieden- 
artigen anatomischen Grundlagen. Ueberall tritt uns die reiche eigeno Er- 
fahrung des Autors auf diesen Gebieten entgegen. Auch die einschlagige 
Literatur ist in sorgfaltiger Weise beriicksichtigt und in einem ausfiihrlichen 
Verzeichnis zusammengestellt worden, sodass die Abhandlung fur das Studium 
der senilen Erkrankungen des Nervensystems nach jeder Richtung hin eine 
wertvolle Grundlage und zuverlassigen Ratgeber bietet. A. Westphal. 

Stephan Witasek, Grundlinien der Psychologic. Philosophische 
Bibliothek. Bd. 115. Mit 15 Figuren im Text. Leipzig. Vorlag der 
Diirrschen Buchhandlung. 1908. 

Eine knappe, allgemein verstiindliche Darstellung der Psychologie. S. 


Th. Ribot, Die Psychologie der Aufmerksamkeit. Autor. deutsche 
Ausgabe nach der 9. Auflage von Dr. Dietze. Leipzig. Verlag von 
Eduard Maertes. 1908. 

Das bekannte Werk Ribots liegt hier in guter Uebersetzung vor. „Die 
Aufmerksamkeit besteht in einem ausschliesslich oder doch vorwiegenden Gci- 
steszustaude mit absichtsloser oder kiinstlicher Anpassung des Individuums“. 
Diese Definition ist den Ausfiihrungen zu Grunde gelegt. S. 
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Gesellschaft Deutscher NervenSrzte. 

Die III. Jahresversammlung der „Gesellschaft Deutscher Nervenarzte u 

findet am 17. uml 18. September 1909 in Wien statt. 

Das Referat iiber „Die Lehre von den Herzneurosen 11 wurde von den 
Herren Prof. Dr. Romberg-Tubingen und Prof. Dr. Aug. Hoffmann- 
Diisseldorf, dasjenige iiber „Chronische organische Him- und Riickenmarks- 
alTektionen nach Trauma 11 von Herrn Geheimrat Prof. Dr. Friedr. Schultze- 
Bonn in freundlichster Weise iibernotnmen. 

Anmeldungen fiir Vortrage und Demonstrationen sind an einen der drei 
Untorzeichneten zu richten. 

Die bisherigen Erfahrungen, sowie violfache Besclnverdeu und Anregungen 
aus dem Kreise unserer Mitglieder machen es uns zur dringenden Pflicht, die 
Zahl der zuzulassenden Vortrage in bestimmten Grenzen zu halten. Der Vor- 
stand behiilt sich deshalb ausdriicklich das Recht vor, die Anmeldungsliste 
bei einer bestimmten Zahl von Anmeldungen (etwa 25—30) zu schliessen, 
bezw. iiber die Ablehnung oder Zuiassung einzelner Vortrage nach bestem Er- 
messen zu entscheiden. 

Geheimrat Dr. W. Erb, Heidelberg, Dozent Dr. Siegfr. Schoenborn, 
Erster Vorsitzender. Heidelberg, Erster Schriftfiihrer. 

Prof. Dr. von Fran k 1 - Hoc h wart, Wien, Schwarzspanierstrasse, 
Geschiiftsfiihrendes Vorstandsmitglied. 

Die Auskunftsstelle fiir Fraueninteressen des Bundes 
deutscher Frauenvereine 

Berlin NW. 23, Briickenalle 33. Josephine Levy-Rathenau 
vcrsendet nachstehendes Schreiben: 

Euer Hochwohlgeboren! 

In den letzten Jahren sind vielfach Klagen laut geworden iiber das unzu- 
reichende Ptlegepersonal und dcssen haufigen Wechsel in den Pllege- und 
Heilanstallen. — Die unterzeichnete Auskunftsstelle mcichte durch eine Umfrage 
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der Ursache dieses Uebelstandes nachzugehen versuchen und nach Priifung 
der Sachlage feststellen, ob der Beruf der Irrcnilegerin zu einem Betiitigungs- 
fclde fur gebildete Frauen umzugostalten ware. 

Die llnterzeichnete richtet daher an Euer Hochwohlgeboron die ergebone 
Bitte, durch Ausfiillung des untenstohenden Fragebogens ihre Bcstrebungen 
freundlichst unterstiitzen zu wollen. 


Fragebogen 

betrclTcnd Ansteliung und Ausbildung von Wiirterinnen und Obersohwestorn 

an Pilege- und Heilanstalten. 


1. Bedingungen: 

a) Altersgrenzen fur die Ansteliung: 

b) Gehalt: 

c) Freie Station: 

d) Dienstkleidung: 

e) Pensionsberechtigung: 

f) Pramien: 

g) Kiindigungsfrist: 

h) Jahrlicher Urlaub: 

Warterinnen 

Obcrschwcstcrn 



2. Vorbildung: 

a) Scbulbildung: 

b) Verlangte Fachbildung: 

c) Nachweis dcs staatlichen Ptleger- 
innenexamens: 



3. Tatigkeit: 

a) Tagliche Dienststunden: 

b) Nachtwachen: 

c) Anzahl der Paticnten und Art der 
anderen Pflichten: 



4. Versicherungen: 

a) Krankenversicherung: 

b) Unfallversicherung: 



5. Fortbildung: 

a) Werden Ausbildungskurse in der 
Anstalt gehaltenV 

b) Wcr leitet die Kursc? 




Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 







1256 


Notizen. 


(!. 1st Schafiung ciner zentralcn Stcllen- 
vermittiung crwiinscht? 

Wiirterinncn 

Oberschwestcrn 



7. Besondcre Bemerkungen: 

a) Wo schlaft die Pflegerin: 

b) Wo nimmt sie ihre Mahlzeiten ein? 

c) Wicviel tagliche Freizeit hat sie? 

d) Sind Einrichtungen getrofien zu 
ihrer geistigen Anregung? 

e) Sonstige Mitteilungen: 




Ort: 


Datum: 


Name der Anstalt: 
llnterschrift:. 


Druck von L. .Schumacher iu Berlin N. 24. 
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